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RESUMEN

TITULO: RESULTADOS CLINICOS A LARGO PLAZO DE OJOS CON CIERRE ANGULAR
PRIMARIO AGUDO Y EL OJO CONTRALATERAL EN PACIENTES DE LA FUNDACION
OFTALMOLOGICA DE SANTANDER - CLINICA CARLOS ARDILA LULLE (FOSCAL),
BUCARAMANGA — COLOMBIA *

AUTOR: TANIA ANDREA CHAPARRO TAPIAS

PALABRAS CLAVE: CIERRE ANGULAR PRIMARIO AGUDO, GLAUCOMA CRONICO DE
CIERRE ANGULAR, IRIDOTOMIA LASER

DESCRIPCION:

Ojos con antecedente de un episodio de CAPA tienen riesgo de progresion a una neuropatia éptica
glaucomatosa (NOG) por Glaucoma Primario de Cierre Angular (GPCA) a largo plazo, a pesar de
haber sido tratados en su episodio agudo. No existe literatura en Latinoamérica con relacion al
seguimiento de ojos con antecedente de CAPA, y mucho menos de su ojo contralateral.

Se realizé un estudio observacional, descriptivo, de cohorte retrospectivo, con el objetivo de
evaluar los resultados clinicos a largo plazo de ojos con CAPA y del ojo contralateral en pacientes
del servicio de oftalmologia de la FOSCAL.

Se siguieron 48 ojos con antecedente de CAPA y 42 ojos contralaterales durante un promedio de
26.2 meses, la edad promedio fue 61.8 afios .

Para los ojos con CAPA, al ingreso, el tiempo de duracién de los sintomas en promedio fue de 50.7
hrs. El tiempo desde el ingreso a la urgencia y la realizacién del tratamiento quirdrgico tuvo un
promedio de 6,4 dias. La tasa de éxito de la iridotomia para el manejo de CAPA fue de 32.4%. La
agudeza visual final en promedio fue logMAR 0.34 (20/43 snellen). La progresion a GPAC fue de
48.65%.

En cuanto a los ojos contralaterales, 12% tenian al ingreso PIO mayor a 21 mmHg. Los angulos
estaban cerrados en 62.5% y 27.5% eran ocluibles. La tasa de éxito de la iridotomia fue de 75% La
progresién a GPAC fue de 23.8%.

Se puede concluir que el CAPA esta asociado con una morbilidad visual significativa en nuestra
poblacion a largo plazo. Aunque sin significancia estadistica, el tiempo de duracion de los sintomas
al momento de la presentacién y el tiempo transcurrido desde el ingreso a la realizacion del
tratamiento quirdrgico del cierre angular agudo podrian comportarse como factores de riesgo
modificables para la progresion a GPAC.

*Trabajo de grado

**Universidad Industrial de Santander. Facultad de Salud. Escuela de Medicina. Especializacién en
Especialista En Oftalmologa. Director: Juan Camilo Parra Restrepo, Médico Oftalmélogo

Especialista en Glaucoma, Fundacién Oftalmoldgica de Santander - FOSCAL



ABSTRACT

TITLE: THE LONG TERM CLINICAL RESULTS OF EYES WITH ACUTE PRIMARY ANGLE-
CLOSURE GLAUCOMA AND CONTRALATERAL EYE IN PATIENTS OF THE FUNDACION
OFTALMOLOGICA DE SANTANDER - CLINICA CARLOS ARDILA LULLE (FOSCAL),
BUCARAMANGA — COLOMBIA *

AUTHOR: TANIA ANDREA CHAPARRO TAPIAS

KEY WORS: PRIMARY ANGLE-CLOSURE, CHRONIC ANGLE-CLOSURE GLAUCOMA, LASER
IRIDOTOMY

DESCRIPTION:

Eyes with history of a ACUTE PRIMARY ANGLE-CLOSURE (APAC) episode have long term risk of
progression to a Glaucomatous Optic Neuropathy (GON) due to a Primary Angle-Closure
Glaucoma (PACG), even after being treated in its acute episode. There is no literature in Latin
America regarding the follow up of eyes with a history of APAC and even less literature about its
contralateral eye.

A descriptive, retrospective cohort , observational study was conducted, with the objective of
evaluating the clinical results in long term eyes with APAC and the contralateral eyes in patients of
the ophthalmology service of the FOSCAL.

48 eyes with records of ACAP were followed and 42 contralateral eyes during and average od 26.2
months, the average age was 61.8 years old.

For the eyes with ACAp, when admitted, the average time of the length of the symptoms was 50.7
hours. The average time since admitted to the Emergency Service and the execution of the surgical
treatment was 6,4 days. The success rate of the iridiotomy for the management of APAC was of
32.4%. The average final visual acuity was logMAR 0.34 (20/43 snellen). The progression to PACG
was of 48.65%.

When it comes to the contralateral eyes, 12% had an intraocular Pressure (IOP) higher than 21
mmHg. The angles were closed in the 62.5% and 27.5% were ocluible, the success rate of the
iridiotomy was of 75% and the progression to PACG was of 23.8%.

It can be concluded that ACAP is associated with a long term significant visual morbidity in our
population. Even though without a statistical significance, the length of the symptoms in the moment
that they started and the time since admitted to the execution of the surgical treatment of the acute
angle-closure could behave like modifiable high risk factors to the progression to PACG.

*Trabajo de grado

**Universidad Industrial de Santander. Facultad de Salud. Escuela de Medicina. Especializacién en
Especialista En Oftalmologa. Director: Juan Camilo Parra Restrepo, Médico Oftalmélogo

Especialista en Glaucoma, Fundacion Oftalmoldgica de Santander - FOSCAL
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INTRODUCCION

El Cierre Angular Primario Agudo (CAPA) constituye una urgencia ocular. Aunque
no es un cuadro clinico de frecuente aparicion, y menos en el territorio occidental,
requiere de tratamiento adecuado y oportuno, teniendo en cuenta la severidad de
sintomas oftalmoldgicos y sistémicos que produce de forma abrupta, sumado al

riesgo de deterioro visual a largo plazo.

La incidencia y severidad del dafio del nervio éptico resultante de un episodio de
CAPA aun no esta bien establecida. Mdltiples episodios de CAPA han mostrado
recuperar en corto plazo sin desarrollar una pérdida visual significativa. Sin
embargo, ojos con antecedente de un episodio de CAPA tienen riesgo de
progresion a una neuropatia optica glaucomatosa (NOG) por Glaucoma Primario
de Cierre Angular (GPCA) a largo plazo, a pesar de haber sido tratados en su

episodio agudo.

Actualmente existe poca literatura acerca del tema en poblaciones Asiaticas, aln
menor en Caucasicos, y ninguna publicacion en pacientes Latinoamericanos. Bajo
estos argumentos, se plantea realizar un estudio observacional, descriptivo, de
cohorte retrospectivo, con el objetivo de evaluar los resultados clinicos a largo
plazo de ojos con CAPA y del ojo contralateral en pacientes del servicio de
oftalmologia de la FOSCAL.

Previa aprobacion por el comité de ética de la FOSCAL, se revisaran las historias
clinicas de pacientes que ingresaron al servicio de oftalmologia de la FOSCAL
con diagnéstico de CAPA entre enero de 2009 y enero de 2014. Se hard un
registro en Excel ®, seguido de un analisis estadistico por medio del software
STATA VE 12.0, de las caracteristicas de ingreso del ojo afectado y del ojo
contralateral, el tiempo de duracion de sintomas, eficacia de tratamientos

11



efectuados, intervalo de tiempo entre ingreso y tratamiento, asi como el control de
presion intraocular (PlO), resultado visual y progresion a GPCA al final del
seguimiento. Los resultados seran publicados en revistas de indole académica y
cientifica, siguiendo los lineamientos de confidencialidad y privacidad de la

informacion.

Con este estudio se espera poder conocer por primera vez la evolucion y
resultados clinicos a largo plazo en pacientes Colombianos con antecedente de
CAPA. Adicionalmente, de ser posible, se espera conocer una estimacion del
riesgo de progresion a GPCA, asi como los factores que contribuyen a dicha

progresion.
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1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

Se ha estimado que 67 millones de personas alrededor del mundo sufren
glaucoma primario, y un tercio de ellos tienen Glaucoma Primario de Cierre
Angular (GPCA). En Caucasicos de Europa y Norteamérica el GPCA es una
entidad relativamente rara, siendo el Glaucoma Primario de Angulo Abierto
(GPAA) 5 veces mas frecuente que GPCA. Sin embargo, en poblaciones de Asia
del Este las tasas de GPCA pueden ser iguales o incluso mayores que GPAA.1,
11,51,72

GPCA es visualmente mas destructivo que GPAA, el 25% llegan a ser ciegos, lo
que corresponde al doble de ciegos por GPAAL1,51 . Los episodios de Cierre
Angular Primario Agudo (CAPA) corresponden aproximadamente al 20 - 30% de
las personas con GPCA, siendo el resto asintomaticos. 18Si bien, su incidencia es
relativamente baja, pero por historia natural de no recibir tratamiento definitivo
oportuno y adecuado seguimiento, progresara a GPCA crénico no controlado y su

desenlace sera la ceguera. 1, 17

Aunque muchos consideran que la iridotomia laser es el manejo definitivo del
CAPA, a pesar de resolver ataque agudo con la iridotomia, la tasa de éxito en el
control de la PIO teniendo una iridotomia permeable a largo plazo oscila entre 42 'y
76%, el resto tendrian que ser sometidos a trabeculectomia y/o extraccion de
cristalino para intentar controlar la PIO. 72, 83, 85 Esto permite comprender la
progresion de ojos tratados con laser por antecedente de CAPA a GPCA a largo
plazo, reportadas en la literatura entre 21.4 y 30% 85, 86 , asi como los pacientes
con antecedente de CAPA que llegaron a la ceguera en su ojo afectado a largo

plazo, aproximadamente la quinta parte de los casos. 85

Un mayor tiempo de duracion de sintomas y desde el momento de la presentacion
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hasta el tratamiento, son los dos factores que han demostrado ser de riesgo para

progresion a GCAP en un paciente con un episodio de CAPA.72, 85, 87, 92

Por otra parte, se debe considerar que el ojo contralateral en un paciente con
antecedente de CAPA unilateral tiene un alto riesgo de desarrollar un CAPA
durante el seguimiento sino se realiza una conducta profilactica para liberar los
factores de riesgo, se ha presentado CAPA en ojos contralaterales no tratados
entre el 23.5 y el 50% de los casos durante el primer afio de seguimiento 93,96.
En este caso, la iridotomia laser tampoco es el manejo definitivo para el control de
la PIO en el ojo contralateral, pues hasta un 6.5% de los ojos contralaterales han

progresado a GCAP a pesar de tener iridotomia permeable.96

Actualmente, no existe literatura respecto al seguimiento a largo plazo de
pacientes con antecedente de CAPA y su ojo contralateral en poblacién Hispana.
Teniendo en cuenta las diferencias raciales en cuanto a la presentacion y el
pronodstico, y la importancia de dar un tratamiento definitivo oportuno y un
seguimiento estrecho a los pacientes con antecedente de CAPA para evitar la
progresion a GPCA, decidimos realizar un estudio retrospectivo para describir los
resultados clinicos a largo plazo de ojos con antecedente de CAPA y el ojo

contralateral, en pacientes colombianos.

14



2 MARCO CONCEPTUAL, MARCO TEORICO Y ESTADO DEL ARTE

2.1 DEFINICION

El cierre angular primario ha sido definido como el cierre del angulo de la camara
anterior, el cual previamente era normal, puede ser por aposicién o por sinequias,
consiste en aproximacion entre la raiz del iris y la malla trabecular, llevando a
obstruccién del drenaje del humor acuoso. El resultado de un cierre angular
repetido y persistente es la elevacion de la presidon intraocular, y como

consecuencia final, la neuropatia 6ptica glaucomatosal.

2.2 CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD DE CIERRE ANGULAR
PRIMARIO (ECAP)

Historicamente, han existido multiples definiciones y clasificaciones en cuanto a la
Enfermedad de Cierre Angular Primario (ECAP), lo cual ha llevado a controversias

en cuanto a los criterios diagnosticos y algoritmos de manejo.2

Actualmente, la ECAP se considera como un espectro de cuatro estadios clinicos,
con una patogenia similar, pero con criterios, manejos y prondsticos diferentes. La
clasificacién utilizada en publicaciones recientes y validada por la International
Society Geographical and Epidemiological Ophthalmology (ISGEO) es la
propuesta por Foster en el afio 2002. Esta incluye los siguientes estadios:
Sospecha de Cierre Angular Primario (SCAP), Cierre Angular Primario (CAP),
Glaucoma de Cierre Angular Primario (GCAP) y Cierre Angular Primario Aguda
(CAPA).3

15



2.2.1. Sospecha de cierre angular primario (scap) scap. ha sido descrito por
algunos como lo “angulos ocluibles”5y es definida como no visualizacion de la
malla trabecular posterior en 3 0 mas cuadrantes del ojo (minimo 270 grados), en
posicion primaria de la mirada, sin indentacion. Ademas, ausencia de sinequias
anteriores periféricas (SAP) y muy importante, la PIO, el disco éptico y el campo

visual son normales4.

Se considera que solo un 10% de ojos con una predisposicion anatémica,
eventualmente desarrollard un cierre angular.6En un estudio a 5 afos,
aproximadamente 22% de SCAP progresaron a CAP, ninguno progresé a GCAP
7. El riesgo de CAPA en SCAP es mas bajo que en CAP: 0.1% por afio en

general y 1.0% por arriba de los 60 afios de edad. 8

2.2.2. Cierre angular primario (cap). CAP es definido como la no visualizacién
de la malla trabecular posterior en 3 0 mas cuadrantes, asociado a PIO elevada
y/o SAP con PIO normal, pero con disco optico y campo visual normal. 4. Se ha
estimado que un total de 28.5% de pacientes con CAP seguidos durante 5 afios,
progresan a GCAP, basados en dafio de disco O6ptico y campo visual
automatizado. 9. La tasa de CAPA en CAP esta estimada entre 0.4 y 3% por afo,

por arriba de los 60 afios de edad. 8

2.2.3. Glaucoma primario de cierre angular (gpca). GCAP es la continuacién
del espectro clinico de las anteriores, descrita como la no visualizacion de la malla
trabecular posterior en 3 0 mas cuadrantes, con PIO elevada y/o SAP con PIO
normal, asociada a dafio glaucomatoso evidenciado en el disco 6ptico 6 al campo

visual.4

Se ha estimado que 67 millones de personas en el mundo son afectadas por

glaucoma primario, y que un tercio tienen GPCA.10 En poblaciones europeas y

africanas, el Glaucoma Primario Angulo Abierto (GPAA) ocurre aproximadamente
16



5 veces mas frecuente que el GPCA; en China, Mongolia e India, sin embargo, la
tasa de GCAP puede ser igual o mayor que la de GPAA. La mayor prevalencia de
GPCA se encuentra en Mongolia: 1.4% 11,seguido de Japén con un 0.6%12y
China con 0.41%.13 . En China solamente se estima que 3.5 millones de
personas son afectadas por GPCA y 28 millones son estimadas tener angulos

ocluibles. 11

En poblaciones Caucasicas hay menos estudios y la prevalencia es
considerablemente mas baja que en los Asiaticos. Un estudio de prevalencia
reportd6 que GPCA ocurre mas frecuentemente en ltalia que en el resto de
poblacion europea y australiana (0.6 vs 0.1 %)

En estudios de poblaciones de Japdn, Israel, Finlandia y Tailandia, han mostrado
mayor frecuencia de GPCA en mujeres.14 La enfermedad por cierre angular es
una enfermedad de personas mayores, con un pico de incidencia entre los 55y 70

anos. 15

El GPCA es visualmente mas destructivo que el GPAA, y es responsable de la
mayoria de los casos de ceguera bilateral relacionada con glaucoma en
Singapur.14 La proporcion de aquellos con GPCA quienes llegan a la ceguera es
mas del 25%, la cual es el doble que para el GPAA.11 La forma predominante de
GCAP es la crbnica, es decir, el tipo asintoméatico, y debido a que para su
diagnéstico se requiere gonioscopia, es probable que una gran proporcion de

aquellos en riesgo sean subdiagnosticados y no tratados.16

2.2.4. Cierre angular primario agudo (capa). El CAPA es una urgencia ocular, es
el término utilizado para denominar el blogueo abrupto de la malla trabecular
causado por la raiz del iris, lo cual induce un rapido incremento de la PIO y
subsecuentes sintomas y signos caracteristicos. La presentacion de los sintomas
depende de la rapidez en el aumento de la PIO, y ésta a su vez depende de qué

tan rapido ocurra el cierre angular.17
17



Es definido segun la ISGEO, por la presencia al menos dos de los siguientes
sintomas: dolor ocular o periocular, nauseas y/o vomito, historia de vision borrosa
intermitente con halos. Con una PIO mayor de 21 mmHg, y la presencia de al
menos tres de los siguientes signos: inyeccidén conjuntival, edema corneal epitelial

, pupila en midriasis media no reactiva y aplanamiento de la camara anterior. 4

2.3 EPIDEMIOLOGIAY FACTORES DE RIESGO

Los ataques agudos comprometen el 20 - 30% de las personas con GPCA, siendo

el resto asintomaticos.18

Singapur tiene la mayor incidencia reportada de CAPA de cualquier pais estudiado
a la fecha, siendo de 12.2/100000 por afio en aquellos individuos de 30 afios o
mayores. En esta misma poblacion, el riesgo de CAPA para mayores de 60 afios
fue 9 veces mayor comparado con el de la poblacién entre 30 y 59 afi0s.19

La profundidad y volumen de la camara anterior va disminuyendo con los afios. De
acuerdo a esto, la prevalencia de CAPA incrementa con la edad. En un estudio en
ojos normales, la profundidad de la cdmara anterior disminuy6 0.21 mm por cada
10 afios, y su volumen disminuyé 19 microlitros en ese mismo periodo. En
concordancia con esto, la prevalencia de CAPA por bloqueo pupilar incrementa
con la edad, tiene un pico maximo entre los 55 y 70 afios de edad. En contraste, el
cierre angular ha sido reportado menos comunmente en poblaciones jovenes. 17
La revisibn de una base de datos de 2864 pacientes con CAPA encontrd
solamente un 2.3% de pacientes con menos de 40 afios de edad, la mayoria de

los casos fueron mujeres y secundarios a la configuracion del iris plateu.15

Multiples estudios han demostrado que CAPA es 2 o 3 veces mas comun en
mujeres que en hombres, un ejemplo de esto lo demuestra la tasa anual en

mujeres Chinas con CAPA de 68.5/1000000.17, 20 Una de las posibles razones
18



gue expliquen la diferencia entre mujeres y hombres, puede ser el hecho de que la
camara anterior de la mujer es significativamente mas angosta que en el hombre,

en todos los grupos de edad en personas normales. 21

Otro de los factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad por cierre
angular primario, ademas de la raza Asiatica, la edad mayor y el sexo femenino,
es la refraccion.17 La enfermedad por cierre angular primario tipicamente ocurre
en ojos hipermétropes. El volumen y profundidad de la camara anterior son mas
pequefios en los ojos hipermétropes que en los ojos normales. 22Lee y cols,23
encontraron que la profundidades, volimenes y diametros de los ojos de todos
esos pacientes fueron significativamente mas pequefios que los ojos de los
controles normales de edad, sexo y error refractivo similar. Sin embargo, en
algunos casos de CAPA, el error refractivo en el ojo del ataque frecuentemente es
mas bajo que en el ojo contralateral, reflejando incremento del didmetro

anteroposterior del cristalino fisioldgico o por progresion de catarata.24

Adicionalmente, la curvatura corneal se correlaciona con la incidencia de GPCA, y
el radio promedio de la curvatura corneal fue significativamente mas corto que en
los controles normales de edad similar.25 Marchini y cols,26 realizaron
biomicroscopia ultrasénica (UBM) vy ultrasonografia estandarizada modo A para
determinar las dimensiones biométricas de estructuras oculares en GPCA. Ellos
encontraron que pacientes con GPCA tienen una longitud axial mas corta, una
profundidad de camara anterior menos profunda, un espesor de cristalino mayor y

una localizacion del cristalino mas anterior comparado con personas normales.

2.4 FISIOPATOLOGIA DEL CIERRE ANGULAR PRIMARIO

En cuanto a la fisiopatologia se han aclarado los diferentes mecanismos por los
cuales se puede llegar a un CAPA. Tradicionalmente, el bloqueo pupilar ha sido el

principal concepto de la fisiopatologia de la enfermedad por cierre angular
19



primario. Sin embargo, existen otros mecanismos que solos o en combinacion,

pueden estar asociados al bloqueo pupilar.17

2.4.1. Bloqueo pupilar. Fisiolégicamente, el humor acuoso es producido en el
epitelio no pigmentario del cuerpo ciliar, contenido inicialmente en la camara
posterior del globo ocular, normalmente fluye anteriormente a través del espacio
localizado entre la superficie posterior del iris y la superficie anterior de la capsula
del cristalino, entrando a la camara anterior a través de la pupila, a continuacion,
es drenado a través de la malla trabecular. La resistencia relativa del flujo del
humor acuoso desde la cdmara posterior a la camara anterior normalmente es
estimada en una presion de 0.23 mmHg. 27Esta presion diferencial puede
incrementar marcadamente cuando las dimensiones del canal entre el iris y el
cristalino son cambiadas, aumentando la resistencia del flujo del humor acuoso. 28
El incremento de la presion diferencial entre la camara posterior y la camara
anterior es un importante variable que determina el contorno del iris. A medida que
esta presion incrementa, el forma del iris se hace mas convexa. El bloqueo pupilar
clinicamente significativo esté presente cuando el incremento de la convexidad del
iris empuja la raiz del iris en aposicion contra la malla trabecular. Una convexidad
extrema del iris (iris bombé) seria esperada con un diferencial de presiones de 10
— 15 mmHg.1, 29

No todos los ojos con cierre angular tienen blogueo pupilar. Sin embargo, en la
mayoria el bloqueo pupilar es el tnico mecanismo o esta presente en combinacion
con otros mecanismos. Wang y cols, encontraron que de todos los pacientes
Chinos con cierre angular, el 38% fueron atribuibles exclusivamente al bloqueo
pupilar, 54% resultaron de la combinacién del bloqueo pupilar con otros
mecanismos, y el 8% restante fueron causados por causas no relacionadas al

blogqueo pupilar.30
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2.4.2 Configuracién del iris y angulo estrecho. Tradicionalmente, el iris plateau
se refiere a las caracteristicas del ojo que no tiene una camara anterior muy
panda, pero tiene un angulo criticamente estrecho. La configuracion del iris
plateau puede ser diferenciada del sindrome de iris plateau. De acuerdo a Wand y
cols,31 la configuracion del iris plateau se refiere a los hallazgos al examen directo
por lampara de hendidura de una camara anterior de profundidad normal con una
superficie del iris plana, pero un angulo extremadamente estrecho o cerrado al
examen de gonioscopia, debido a que la raiz del iris se angula hacia delante y
centralmente desde su punto de insercién produciendo aposicion del iris periférico
a la malla trabecular. La superficie del iris se ve relativamente plana, y al corte
sagital da una apariencia de “plato” 32. El sindrome de iris plateau hace
referencia al cierre angular inducido por la dilatacion pupilar a pesar de tener una

iridotomia permeable en el ojo con iris de configuracién plateu.31

Chandler y Grant,33 pensaron que iris plateau podria ser debido a los procesos
ciliares son anormalmente rotados hacia adelante, causando que la periferia del
iris quede en una posiciébn mas anterior. Later y cols, observaron por UBM que los
procesos ciliares estaban posicionados anteriormente en pacientes con sindrome
de iris plateu.34 Por otra parte, una onda sinusoidal o patron de “doble joroba” se
observa a la indentacion durante la gonioscopia, se considera que resulta desde la
resistencia de la periferia del iris al desplazamiento hacia atrds debido a una
posicién anterior de los procesos ciliares. 35 Algunos sugieren que sélo la
presencia de un proceso ciliar anteriormente posicionado no causa una

configuracion plateau del iris. 36

Como se ampliard mas adelante, la gonioscopia después de una iridotomia laser

permeable revelara persistencia del angulo ocluible; esto ayuda a explicar por qué

la iridotomia a pesar de aliviar el componente del bloqueo pupilar en presencia de

esta causa de angulo estrecho, no previene la progresion a GCAP.37 Diferenciar

el bloqueo pupilar de la configuracion de iris plateau antes de la iridotomia laser
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algunas veces es dificil, y las dos condiciones frecuentemente coexisten, asi la
configuracion del iris plateau muchas veces no puede ser identificada antes de

que el bloqueo pupilar sea liberado por la iridotomia.38

2.4.3. Cristalino. La explicacién mas satisfactoria para el mayor aplanamiento de
la camara anterior relacionado con la edad es el incremento del espesor del
cristalino y la posicion mas anterior del mismo.1A través de los afios, continda en
incremento el niumero de fibras cristalinianas, resultando en un incremento del
espesor y de la curvatura anterior del cristalino. 23 En ojos con cierre angular, el
grosor axial del cristalino es mayor y éste tiene una posicion mas anterior que 0jos
normales. Lowe, estim6 que el incremento del espesor del cristalino causa 0.35
mm de aplanamiento de la camara anterior, y la posicion mas anterior del cristalino
causa 0.65 mm de aplanamiento, lo que suma un total de 1 mm de diferencia entre
la profundidad de la camara anterior del ojo mas pequefio comparado con el
normal.39Tanto el incremento del espesor como la posicion anterior del cristalino
pueden incrementar el contacto con el iris y resultando en un bloqueo pupilar y

posterior cierre angular. 1

Adicionalmente, en casos de CAPA, el marcado incremento de la PIO durante el
episodio agudo produce isquemia y necrosis del estroma iridiano y de los procesos
ciliares, llevando a inestabilidad del complejo ciliar que resulta en inestabilidad
zonular y mayor desplazamiento hacia adelante del cristalino.17

Esas observaciones contribuyen a explicar la tendencia del CAPA a afectar a
adultos mayores, y su relativa rareza de presentacion en adultos jovenes, y son la
base para comprender uno de los principales alternativas de manejo del cierre

angular.1

2.4.4. Expansion Coroidea. Normalmente, un incremento en el volumen en la
coroides seria compensado por salida del fluido desde la camara anterior sin algun
cambio en la posicion del iris o el cristalino. Sin embargo, cuando el flujo del vitreo
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es insuficiente para igualar la presion diferencial, el resultado es un movimientos
anterior del humor vitreo comprimido, asi como del cristalino y del iris, produciendo
un incremento en la resistencia del paso del acuoso a través del canal iris -

cristalino, intensificando asi el bloqueo pupilar. 41

Aunqgue algunos no respaldan la teoria de que la expansion coroidea contribuya a
la fisiopatologia del cierre angular, Sakai y cols, encontraron que la efusion uveal
fue observada no solamente en ojos con CAPA, sino también en o0jos
contralaterales no afectados u ojos con GCAP, sustentando esta teoria.42

El grado de expansion coroidea varia ente los ojos, dependiente de mdultiples
variables, incluyendo la elasticidad coroidea y el grado de permeabilidad
vascular.41

2.4.5. Factores dinamicos en el cierre angular. Los factores de riesgo
anatémicos descritos anteriormente, no explican adecuadamente por qué muchas
personas con 0jos pequefios y angulos estrechos nunca desarrollan un ataque
agudo. Por esta razén, se sugiere que existen factores de riesgo fisioldgicos y
dinamicos que participan en la fisiopatologia del CAPA. Clara evidencia de esto,
es el hecho que los Chinos tienen 5 veces mas glaucoma de cierre angular que los
Europeos, si las bases de datos no muestran ain mayor proporcion de 0jos
pequefios o camaras anteriores de menor profundidad entre Chinos, comparados
con Europeos y Africanos.40, 41 Por esta razdn, a pesar de los avances, es bien
sabido que las evaluaciones gonioscoépicas, de UBM y los test provocativos, fallan

en predecir quiénes desarrollaran CAPA.41, 42

Al menos 2 factores dinamicos determinan el grado de aposicion en el angulo: la

posicion del iris completo relativo a la malla trabecular, y el volumen del iris.

Con el advenimiento de la biomicroscopia ultrasonica (UBM) y la tomografia de
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coherencia Optica del segmento anterior (AS-OCT), se ha podido demostrar
substancialmente, que el estrechamiento del angulo cambia con la oscuridad

comparado con la luz brillante.

Durante la dilatacién pupilar, se da una pérdida de area y volumen del iris; razon
por la que el iris periférico no comunmente bloquea el angulo cuando hay
midriasis. Se ha calculado un10% de éarea perdida y un 4% de volumen perdido
por cada milimetro de incremento pupilar. Este cambio es muy rapido, siento el
pico de pérdida en menos de 10 segundos.41 La pérdida de volumen del iris con
la dilatacion pupilar probablemente ocurre por intercambio de fluidos extracelular
con el acuoso en el estoma iridiano, pero no el epitelio pigmentario, seguido de
drenaje por via convencional o uveoescleral. 43 Se ha demostrado que ojos con
cierre angular pierden menos volumen de iris bajo dilatacion pupilar que los
controles, esto puede ser resultado de diferencias en tejido conectivo iridiado en
ojos con cierre angular. 44Estas diferencias no son significativamente

relacionadas al color del iris 0 a la etnia.41

2.4.6. Factores secundarios. Existen multiples factores que secundariamente
pueden llevar a un cierre angular agudo, los cuales deben ser sospechados y
descartados en el momento de evaluar un ojo con un CAPA, con el fin de dar un
manejo dirigido dependiendo de la patologia de base ; entre los cuales se
encuentran la neovascularizacion, uveitis, misdireccion del humor acuoso |,

subluxacién del cristalino, nanoftalmos17,1

2.4.7. Factores precipitantes. Numerosos factores han sido relacionados con el
desencadenamiento de un CAPA. Cabe aclarar, que muchos de los factores que
se han descrito en la literatura se deberian considerar realmente solo factores

asociados.

El factor que mas se ha estudiado es la dilatacion pupilar, sea por la aplicacion
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directa de agentes midriaticos, por el efecto anticolinérgico de medicamentos
sistémicos, como los antidepresivos triciclicos, o el efecto adrenérgico de
medicamentos como los descongestionantes nasales; o las condiciones de
penumbra por el mecanismo fisioldgico de midriasis.17Algunas enfermedades
sistémicas se han descrito estar asociadas al cierre angular, tales como
infecciones del tracto respiratorio superior. 45 Otros farmacos como el topiramato,
medicamento antiepiléptico, también ha estado asociados con cierre angular

agudo bilateral secundario a efusion uveal.46

El riesgo de desarrollar un CAPA después de una dilatacién es extremadamente
bajo, incluso en grupos de alto riesgo. Una revision sistematica de 13 estudios,
encontraron 1 CAPA en 3380 cuando se usaron agentes midriaticos de larga
accion y 1 en 20000 cuando se usaron agentes combinados.47En estudios de
personas en riesgo, como es el Rotterdam Study, 1 de 149 personas (0.67%) con
camara anterior estrecha por lampara de hendidura, desarrollaron CAPA después
de midriasis.48 En conclusion, se encontrd que el valor predictivo de historia de
glaucoma o la presencia de camara anterior estrecha para predecir un CAPA

después de midriasis, fue extremadamente bajo (menor de 1%).41, 49

En adicion al riesgo de desarrollar un CAPA, la dilatacion pupilar puede también
causar un incremento significativo en la PIO. La descripcion mas reciente de
incremento de PIO post dilatacion, en pacientes con SCAP dilatados con
tropicamida 1% y con profilaxis con acetazolamida oral, fue de un incremento de
PIO de 5 mm en el 5% de los pacientes, y PIO mayor de 25 mmHg en menos del
1%.49

2.5 CLINICA

La mayoria de CAPA son unilaterales, con solo 5 a 10% bilaterales. Los sintomas
del CAPA estan en relacién con la marcada y subita elevacion de la P10O. El dolor

ocular es causado por la expansiéon de los tejidos oculares, incluyendo la cornea,
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el iris y todo el globo ocular, mediado por el quinto nervio craneal. Usualmente, el

dolor ocular es acompafado por cefalea en forma de dolor irradiado.17

La PIO incrementa subitamente, encontrandose en casos de CAPA cifras hasta de
60 - 80 mmHg. En el ojo contralateral, la PIO usualmente esta dentro de
parametros normales, aunque puede estar elevada en casos de cursar con un

cierre angular primario cronico.

Caracteristicamente, el CAPA se acompafa de sintomas como nausea y vomito,
producidos por la estimulacion del quinto nervio craneal y sus conexiones con
ramas descendentes del fasciculo longitudinal del nucleo del décimo nervio
craneal. Otras respuestas vasovagales pueden estar presentes, como son la
bradicardia y diaforesis, debido a estimulo del reflejo oculocardiaco. Estos
sintomas sistémicos suelen confundir a los servicios de salud no oftalmol6gicos y
los pacientes pueden ser erroneamente referidos al internista o neurdlogo, lo que

retrasa el diagnostico y tratamiento apropiado.52

El incremento de la PIO afecta la funcion endotelial de la cérnea, inicialmente,
cuando la PIO es superior a la presion de edematizacion de la cérnea se produce
un edema corneal epitelial, no asociado a aumento del grosor corneal. Sin
embargo, la elevacion persistente de la PIO disminuye la eficiencia de la funcién
endotelial, llevando al paso de fluidos a través del endotelio corneal, produciendo
edema tanto estromal como epitelial, con aumento del grosor corneal. Si la PIO no
es controlada, se ocasiona con un dafio permanente e irreparable del endotelio y
por lo tanto, se genera un edema corneal irreversible.53, 54 El edema corneal
genera vision borrosa, y como algunos pacientes refieren, notan halos de colores
alrededor de las luces, usualmente con la parte roja del espectro mas periférica.

Adicionalmente, el edema corneal estimula el reflejo corneal de lagrimeo.5

En cuanto al iris, se observan cambios atréficos de despigmentacion y
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adelgazamiento en el area del margen pupilar y el estroma iridiano, secundario a
la isquemia producida por el marcado y subito incremento de la PIO durante el
CAPA, llegando inclusive a crear agujeros en el estroma iridiano afectado por un

ataque severo y persistente.

La pupila usualmente es fija en midriasis media, debido a la paralisis temporal del
esfinter pupilar producido por la isquemia. Eventualmente, la necrosis isquémica

del esfinter pupilar ocurrira, llevando a midriasis permanente.

El cristalino muestra una opacidad subcapsular anterior, irregular, denominada
“glauckomflecken”, representada como multiples flecos blanquecinos, pequefios,
dentro del area pupilar; como resultado de la isquemia de las fibras anteriores del

cristalino.

La camara anterior es muy panda, y tipicamente el iris aparece desplazado hacia
adelante. La iritis aguda que se produce lleva a congestion del iris e hiperemia de
vasos conjuntivales y epiesclerales, sumado a la visualizacion de tyndall y flare en
el humor acuoso. El exceso de proteinas en el humor acuoso lleva a formacion de
sinequias anteriores periféricas (SAP) a lo largo del angulo cerrado, asi como de
sinequias posteriores. Las SAP son adhesiones irreversibles entre el iris periférico
y la cornea periférica o malla trabecular, que obstruyen de forma permanente el
flujo del humor acuoso. Pueden ser completas o incompletas. La extension de las

SAP esta relacionada con la severidad del cierre angular.

Usualmente, no es posible valorar el fondo de ojo con claridad debido al edema
corneal. En caso ser factible evaluar el polo posterior, en un ataque leve y
reciente, el disco puede no mostrar ninguna anormalidad. En un ataque severo y
de larga duracion, puede observarse congestion y edema de la cabeza del nervio
optico. Si el ataque agudo ocurre en el curso de un GPCA, el disco revelara los
hallazgos de atrofia y excavacion glaucomatosa por la neuropatia previa.17, 52
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2.6 DIAGNOSTICO

El diagndstico es basado eminentemente en la clinica, los sintomas referidos por
el paciente y la confirmacion de signos caracteristicos a la biomicroscopia con
lampara de hendidura. La PIO debe ser idealmente medida con tondémetro

aplanatico de Goldmann.

En el episodio agudo con edema corneal, la valoracion del angulo por gonioscopia
suele ser dificil. En caso de poderse realizar, se hara evidente un angulo cerrado,
sin eliminar la aposicion del angulo con la indentacion corneal, con presencia 0 no
de SAP. La gonioscopia del ojo contralateral sera de gran ayuda, debido a que la
configuracion del iris es similar entre ambos 0jos, y se puede observar detalles con

claridad del grado de apertura del angulo, de la posicién del iris y el cristalino.17

Ciertas tecnologias diagnosticas se han desarrollado y han contribuido a apoyar el
diagnostico y la etiologia del cierre angular. La biomicroscopia ultrasonica (UBM)
puede ayudar en la evaluacion de la arquitectura y el mecanismo del cierre
angular de forma dinamica, por medio de la visualizacion y cuantificacion de
estructuras posteriores al iris, como el cuerpo ciliar, asi como de la raiz del iris y su
respectiva insercién. Tiene la ventaja que no requiere contacto directamente con la
cornea (técnica de inmersion), por lo que no ejerce indentacion sobre la misma.55,
56

La tomografia de coherencia Optica del segmento anterior (AS_OCT), contribuye a
confirmar y cuantificar el cierre del angulo rapidamente, y sin generar mayor
incomodidad al paciente ya que no requiere contacto. La desventaja es que no se
puede utilizar para detallar estructuras posteriores al iris (cuerpo ciliar), ya que el

laser no penetra el tejido iridiano.57

El campo visual es impracticable durante el ataque agudo, puede ser evaluado
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después de que la crisis ha sido controlada y los factores de riesgo hayan sido
removidos. El resultado del campo visual se correlaciona con los dafios del disco
optico, si los hay luego del CAPA.58La tomografia de coherencia optica (OCT) y el
Heidelberg Retinal Tomography (HRT) han permitido avances en el estudio de
cambios estructurales del disco 6ptico, pero estos estudios se realizan semanas

después de la resolucién del ataque agudo.59

2.7 TRATAMIENTO

Como el CAPA es considerado una urgencia oftalmolégica, la clave del
tratamiento es mejorar los sintomas agudos del paciente controlando la PIO y
eliminando los factores de riesgo modificables para prevenir la progresion del
cuadro y prevenir ataques adicionales.60 Como se sustentara mas adelante, esta
demostrado que el tratamiento oportuno del CAPA es importante debido a que los
niveles de PIO persistentemente elevados, resultaran en dafio permanente del
angulo, asi como neuropatia Optica irreversible, lo que se definiria como un GCAP.
61

2.7.1. Manejo meédico. Existen multiples protocolos propuestos en la literatura
para el manejo inicial del CAPA, la mayoria de ellos enfocados en disminuir la PIO

por medios médicos para evitar procedimientos en un 0jo congestivo.62

Dentro de las alternativas de medicamentos topicos se encuentra la pilocarpina al
1 0 2%, agente midtico, que puede ser aplicada cada 15 minutos por 1 o 2 horas,
para incrementar el drenaje del acuoso, disminuir la PIO y estirar el iris en
preparacion para un procedimiento laser. Sin embargo, su accion fallara en
presencia de isquemia de iris persistente, por esta razén se recomienda aplicar
cuando PIO sea menor de 40 mmHg. Se debe tener precaucion con su uso,
debido a que también puede agravar la congestion del cuerpo ciliar e inducir que
rote hacia adelante, por lo que algunos prefieren evitar su aplicacion en la fase

aguda.
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Igualmente, estan indicados los supresores de la produccion de humor acuoso,
como lo son los agentes betabloqueadores (maleato de timolol) y los agonistas
alfa-2  (brimonidina), que se deberian aplicar simultdneamente. Los
betablogueadores han sido histéricamente el pilar del manejo topico hipotensor en
el CAPA, tiene efecto a los 20 - 30 minutos de su instilacién, y tiene
contraindicaciones como la cardiopatia y enfermedad pulmonar, entre otras.63 Los
agonistas alfa-2 tienen la ventaja de disminuir el riesgo del sangrado durante el
procedimiento que se le realice posteriormente. Aunque estos agentes pueden
producir ligera midriasis en el ojo normal, no logran afectar la pupila dilatada y fija

en el ojo con un ataque agudo.17, 52

Los inhibidores de anhidrasa carbdnica sistémicos, como la acetazolamida, estan
indicados en el manejo de la fase aguda del CAPA. Su utilizacion por via oral tiene
un pico maximo de accion a las dos horas. Sus reacciones adversas son poco
frecuentes, pero se debe tener precaucion por ser derivados de las sulfonamidas y
por el riesgo de acidosis metabdlica.64 En los casos que no tenga
contraindicaciones, con funcién renal normal, se recomiendan 500 mg de

acetazolamida oral. 52

Los agentes hiperosmaticos tanto oral como intravenoso, pueden ser
administrados para reducir rapidamente la PIO, su mecanismo de accién es
producir una contraccion osmética del volumen vitreo, disminuyendo de esta
manera la P1O. La administracion oral de glicerina al 50% (2 ml/kg) tiene un inicio
de accion dentro de 60 a 90 minutos y una duracibn de 5 horas,
desafortunadamente se metaboliza a azucar, por lo que no esta indicado en

pacientes diabéticos, y el principal efecto secundario son nauseas y vomito.65

La aplicacion endovenosa de manitol al 20% (1 a 2 g/kg en 30 - 45 minutos) tiene
diferentes aplicaciones segun cada protocolo, algunos consideran para pacientes
que no toleran la via oral o con contraindicaciones para el glicerol, otros la
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consideran de primera linea en el manejo de CAPA por la rapidez de su efecto; y
es que tiene un inicio de accién en 30 minutos y su efecto dura 6 horas. Sin
embargo, tiene efectos secundarios como cefalea, nausea, vomito y confusion
mental, por lo que esta contraindicado en enfermedad renal severa, edema

pulmonar y deshidratacion marcada.66

Para complementar el abordaje médico del CAPA, se recomienda la aplicacién de
un antiinflamatorio esteroideo tipo Prednisolona al 1% o Dexametasona al 0.1%
por su efecto antiinflamatorio para combatir los signos inflamatorios y liberar los

sintomas agudos.52

No existen muchos estudios que validen la efectividad del tratamiento médico en
el control de la PIO, pero aun asi, sigue siendo el pilar inicial en el algoritmo de
manejo del CAPA.67 Menos del 50% de pacientes con CAPA en Singapur no
tuvieron buena respuesta al tratamiento médico solo. 68Algunos datos publicados,
informan que la terapia médica sola para el tratamiento del CAPA frecuentemente
toma 2 o mas horas para disminuir la PIO a niveles menores de 20 mmHg, y
raramente, la mejoria de sintomas se observa dentro de la primera hora de
iniciado el tratamiento. Incluso, en un pequefio grupo de pacientes la terapia
médica topica y oral puede fallar en disminuir la PIO hasta 5 0 6 horas después de
iniciado el tratamiento, requiriendo control de los sintomas por medio de la

realizacion de procedimientos laser como se comentard mas adelante. 69

2.7.2. Iridotomia Laser. Luego de disminuir la PIO con terapia médica
disminuyendo los sintomas agudos, se deben manejar los factores de riesgo que

llevaron al desarrollo del bloqueo pupilar y terminaron en un CAPA.

Clasicamente, se ha indicado la iridotomia periférica como tratamiento estandar
para liberar el bloqueo pupilar, eliminando el diferencial de presiones entre la
camara anterior y la posterior, y en la mayoria de los casos, apertura del angulo y
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una camara anterior mas profunda. 1

Desde 1920, Curran fue el primero en explicar en describir la iridotomia quirdrgica
como alternativa de tratamiento para el CAPA. Con el advenimiento del Argén y
finalmente el YAG laser, fue posible crear iridotomias exitosas con la ventaja sobre
la quirdrgica de ser menos invasiva, menos costosa y mas segura. Sin embargo, el
control de la PIO después de la iridotomia es pobre. La tasa de éxito de la
iridotomia laser ha sido reportada entre 65 a 76% en estudios con poblaciones
Caucasicas, siendo mas bajas en poblaciones Asiaticas70, 71 .

En un estudio del beneficio de la iridotomia laser en 111 ojos Asiaticos, el 100%
tenian resolucion del ataque agudo luego de la iridotomia, pero el 58.1% de 0jos
desarrollaron posteriormente PIO elevada, requiriendo tratamiento y 32.7%
necesitaron trabeculectomia para control de la PIO. La mediana del intervalo de
tiempo para el incremento de la PIO fue 5.8 meses, y la mayoria de esos ojos que

desarrollaron GCAP tenian SAP en mas de 180 grados. 72

Se han estudiado multiples factores que influyen en el éxito de la iridotomia laser
para el control de PIO en un paciente con antecedente de CAPA. Una de las
razones son las diferencias étnicas. Oh y cols enfatizaron en la variacion
geografica en la anatomia del angulo de la camara anterior, en cuanto a la unién
del iris a la pared escleral de forma mas anterior en Asiaticos y mas posterior en
descendientes Europeos.73, 74. La causa mas comun de presentar un nuevo
cuadro agudo de CAPA luego de una iridotomia laser exitosa, es el iris plateau,
debido a que persiste la aposicion de las estructuras del angulo por la
configuracion del iris y la posicion anterior de los procesos ciliares. Este cuadro
clinico es conocido como sindrome de iris plateau, que usualmente es reconocido
en el periodo post iridotomia, pero eventualmente puede desarrollarse afios

después.
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Otro factor es la diferencia de grosor y color del iris, teniendo en cuenta que en iris
mas gruesos y de color marrén oscuro hay que emplear mayor energia, llevando
a mayor liberacién de pigmento e inflamacion, lo que puede producir mayor dafio
de la malla trabecular con disminucién del flujo e incremento de la PIO durante el

seguimiento.

Uno de los principales factores que se ha correlacionado con la falla de la
iridotomia en el control de la PIO es el tiempo de duracion de los sintomas antes
de la iridotomia. Incremento en la PIO luego de la iridotomia laser en pacientes
con CAPA fue observado mas frecuente en ojos tratados con mas de 7 dia
después del inicio de los sintomas. Esto se explica debido a que la mayor duracién
de sintomas puede causar mas dafio a la malla trabecular y llevar a la formacion
de SAP. En ojos en los que no hubo incremento de la PIO a largo plazo, la
gonioscopia post iridotomia mostr6 SAP en menos de 180 grados. En contraste,
en 0jos que requirieron tratamiento hipotensor adicional a la iridotomia, la mayoria
tenian mas de 180 grados de SAP. 72, 75

El sexo, la edad y la bilateralidad no han demostrado diferencias estadisticamente
significativas como factores predictores del éxito de la iridotomia en el control de
P10 después de una crisis de CAPA. 72

2.7.3. Iridoplastia laser. Recientes estudios han demostrado que la iridoplastia
laser inmediata en 180 0 360 grados, es una alternativa efectiva y segura a la
terapia médica convencional como primera linea de manejo en el control de la PIO
en casos de CAPA. Tiene la ventaja de reducir la PIO significativamente mas
rapido que la terapia sistémica en las primeras 2 horas después del inicio del
tratamiento, evitando efectos secundarios de agentes inhibidores de anhidrasa
carbonica e hiperosmoticos sistémicos, y adicionalmente; disminucion de los
sintomas agudos de forma mas rapida; disminuye el riesgo de formacion de SAP

con subsecuente desarrollo de GCAP cronico. Adicionalmente, es la indicacion en
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los casos de CAPA en los que el mecanismo incluya la configuracién del iris
plateau, debido a que persiste la aposicion de las estructuras del angulo a pesar

gue presente una iridotomia exitosa. 76, 77, 78

Sin embargo, la seleccion de casos debe ser prudente, por ejemplo, la iridoplastia
laser puede ser peligrosa en casos de edema corneal importante, o aquellos con
camara anterior muy panda, debido a riesgos potenciales de quemaduras

corneales, marcada inflamacion de cadmara anterior y dafio de endotelio corneal.

Aunque puede ser una alternativa en el manejo inicial, la iridoplastia laser no es un
tratamiento definitivo para el CAPA. La iridotomia laser debe realizarse posterior a
la iridoplastia para liberar el bloqueo pupilar del CAPA. No hay resultados clinicos
de seguimiento a largo plazo de la iridoplastia sola en el tratamiento del CAPA.76

2.7.4. Paracentesis de camara anterior. Algunos autores proponen la
paracentesis de camara anterior como uno de los abordajes inmediatos del CAPA.
El objetivo es reducir la PIO rdpidamente por medio del drenaje de humor acuoso
a través de la paracentesis, liberando deforma casi instantanea los sintomas
agudos. A diferencia de la iridoplastia laser, no se requieren equipos especiales en

la sala de emergencias.

Otra de las ventajas es que al controlar rapidamente la PIO, se limita la extension
de los tejidos oculares y la isquemia resultante, disminuyendo el riesgo de las
secuelas del CAPA, asi como la disminucion rapida del edema corneal, lo que
daria mayor facilidad y seguridad para la realizacion de una posterior iridotomia
laser. Sin embargo, es fundamental tener en cuenta que es un efecto transitorio,
por lo que se recomienda realizarla inmediatamente después de la aplicacién de
la medicacién antiglaucomatosa tépica y sistémica, y posteriormente, llevar a cabo

una iridotomia laser periférica.

34



Desafortunadamente, también tiene algunos riesgos importantes, partiendo del
hecho que la realizacion de una paracentesis de camara anterior tiene mayores
dificultades porque es un ojo con signos inflamatorios intensos y el paciente estara
fotofébico, éalgido y probablemente poco colaborador. Como en un CAPA la
camara anterior estd marcadamente estrecha, una de las complicaciones puede
ser trauma de iris o cristalino, si hay un colapso de la camara anterior abrupto se
puede llegar a toque iridocorneal con dafio endotelial. Otras posibles
complicaciones son hifema, riesgo de hemorragia coroidea, endoftalmitis, entre
otras.69, 79

2.7.5. Extraccion del cristalino. La influencia del cristalino en la etiologia del
CAPA ha sido bien establecida. Ante la falla de la iridotomia laser en controlar la
PIO, la extraccién del cristalino con implante de lente intraocular ha sido estudiada
como parte del manejo definitivo luego de controlar la PIO con medicamentos en
casos de CAPA.

Uno de los protocolos recomienda realizar la cirugia entre 5y 7 dias después del
control de la fase aguda del CAPA. Realizar la biometria de forma convencional.
Suspender pilocarpina al menos un dia antes de la cirugia. Administrar manitol al
20% de 1-2 g/kg, dos horas antes de cirugia. En los casos en que sea posible,
realizar una extraccion extracapsular del cristalino por facoemulsificacién iniciando
con paracentesis e incision principal via cornea clara, continuando la cirugia de
forma convencional e implante de lente intraocular plegable. Posteriormente, se
realiza una maniobra conocida como “viscogoniosinequiolisis”, que es la inyeccion
de un agente viscoelastico de forma circunferencial en 360 grados, dirigiendo la
presion hacia el angulo, con aspiracion del mismo al finalizar. Se deja
acetazolamida oral para el postoperatorio inmediato, sumado a los esteroides y

antibioticos tépicos.80

Varios estudios aleatorizados han demostrado que el efecto de la extraccion del
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cristalino en superior a la iridotomia laser, en términos del control de la P1O a largo
plazo, mostrando tasas de éxito entre 46-7 y 72%, superiores a las tasas de la

iridotomia laser descritas en la literatura, que van entre 35y 47%.81, 82

Similar a la iridotomia laser, después de la extraccién de cristalino mas implante
de lente intraocular, en muchos ojos se disminuyen las SAP, por medio del efecto

de presion positiva que ejerce el viscoelastico.80

Las complicaciones son mas comunes en el postoperatorio inmediato, dado por
los picos de hipertension ocular y la inflamacion intraocular. Si durante el
procedimiento se adicionaron otras maniobras de sinequiolisis, existe el riesgo
aumentado de hifema, membranas fibrinoides de camara anterior y edema

macular cistoide postoperatorio, secundario a la manipulacion del iris.1

2.7.6. Trabeculectomia. La trabeculectomia es la cirugia filtrante mas
comunmente practicada en el manejo del glaucoma. Varios estudios han mostrado
que la trabeculectomia mas mitomicina C, sola o combinada con la extraccion del
cristalino, es efectiva en el tratamiento del GCA, con tasas de éxito superiores al
90%.83 Sin embargo, los resultados del control de la PIO en pacientes con
antecedente de CAPA médicamente no controlado son poco alentadores, con alto
riesgo de falla quirdrgica y complicaciones. Las complicaciones pueden ser
tempranas, como seydel, colapso de camara anterior con toque endotelial, hifema,
desprendimiento coroideo, glaucoma misdireccional, hemorragia coroidea,
endoftalmitis; o complicaciones tardias como falla de la ampolla por
encapsulamiento, defectos refractivos altos, adelgazamiento severo de ampolla,

entre otras.17

En ojos con antecedente de CAPA en quienes el incremento de PIO es refractario

al manejo médico y al laser, esta indicada la trabeculectomia de urgencia con el

objetivo de controlar la PIO y disminuir el riesgo de progresion a GCA. Otras de las
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indicaciones de trabeculectomia en cierre angular agudo son: ojos con CAPA en
quienes se encuentren signos de neuropatia optica glaucomatosa avanzada, dado
por dafio de nervio optico, en los que estaria indicado inicialmente como
tratamiento definitivo84, 85; asi como ojos con CAPA con SAP amplias (mas del
50 o0 75%), a pesar de haber abortado el bloqueo pupilar previamente con laser.17

Recientemente, Chen y cols, estudiaron la tasa de éxito y tasa de complicaciones
de la trabeculectomia en pacientes con CAPA comparado con la trabeculectomia
en pacientes con GPCA, encontrando una diferencia significativa, con tasa de
éxito del 60% para ojos con CAPA y del 91.9% en ojos con GPCA. Las
complicaciones luego de la trabeculectomia estuvieron presentes en el 40% de
ojos con CAPA comparado con el 13.5% de ojos con GCAP. En adicién, en el
grupo de CAPA un 26.7% tuvieron una pérdida de 2 o mas lineas de vision,
comparado con el 10.8% en el GPCA.84

Basados en estos resultados, la recomendacion de la trabeculectomia como
procedimiento de eleccion en casos de CAPA refractarios al tratamiento aun tiene
controversia, sin embargo, la mayoria de cirujanos siguen optando por este

tratamiento porque no hay alternativas adicionales efectivas.

2.8 PRONOSTICO

La incidencia y severidad del dafio del nervio éptico resultante de un episodio de
CAPA aln no esta bien establecida. Mdltiples episodios sintomaticos de CAPA
han mostrado recuperar en corto plazo sin desarrollar una pérdida visual
significativa como secuela.83, 84Sin embargo, ojos con antecedente de un
episodio de CAPA pueden progresar a una neuropatia éptica glaucomatosa (NOG)
por GPCA crénico a pesar de ser tratados en su episodio agudo.

En dltima década, la tasa de progresion a GPCA a largo plazo de pacientes
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Asiaticos con CAPA a pesar de ser tratados con laser, ha sido reportada de
21.4%85 , 30% 86. Estos datos contrastan con la tasa de éxito de la iridotomia en
el manejo definitivo de CAPA en ojos Caucasicos, reportadas entre 65% y 76%.70,
71. Respecto a resultados visuales y dafio del nervio Optico a largo plazo, el
estudio de 90 ojos Asiaticos con antecedente de CAPA demostr6 que luego de un
seguimiento en promedio de 6 afios, un quinto eran ciegos en su ojo afectado,
siendo el GPCA la causa de ceguera en el 50% de ellos, y el 70% tuvieron una
buena agudeza visual (mejor de 20/40). Casi la mitad de los ojos tenian NOG, y
un tercio de aquellos con glaucoma, tenian una afectacion severa del disco
optico, con una relacion excavacion / disco 6ptico (C/D por sus siglas en inglés)
mayor al 90%.87 A diferencia de estos resultados, un reporte mas temprano del
seguimiento de pacientes Caucasicos en Escocia, encontré que sélo el 12.5% de
0jos con antecedente de CAPA tenian una relacion C/D de méas de 0.6 tres afios

después de la iridotomia.71

Resultados de estudios de los cambios estructurales del disco Optico luego de un
CAPA en diferentes poblaciones también son controversiales. En 2006 Shen y
cols 88, describieron los cambios del disco Optico en ojos Asiaticos con
antecedente de CAPA por medio de fotografias estéreoscopicas de disco 6ptico
analizadas con planimetria asistida por computador, realizadas a las 2 y 16
semanas luego de resolver un episodio agudo con iridotomia laser, con PIO
controladas. Encontraron cambios estadisticamente significativos, considerados
como progresion del disco éptico, en cuanto a incremento de la relacion C/D y
disminucion del area del anillo neurorretiniano en los ojos afectados, con
predominio de los cuadrantes superotemporales e inferotemporales, similar a

cambios en ojos con GPCA.

En 2011 Chew y cols89 , publicaron resultados del seguimiento a 1 afio con HRT y
OCT en pacientes Australianos con antecedente de CAPA. No encontraron
cambios significativos en cuanto a relacion C/D, area ni volumen de la excavacion
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ni del anillo neurorretiniano, medidos con HRT. De forma consistente con estudios
previos90, encontraron una disminucion significativa en el grosor de la capa de
fibras nerviosas (CFN). Al compararlo con el ojo contralateral normal, parecia
haber un inicial incremento del grosor de la CFN, seguido de una reduccion de su
grosor en los 3 meses siguientes al episodio agudo hasta un nivel
significativamente menor que el normal. Los cuadrantes superior e inferior fueron
los mas afectados. Luego de los primeros tres meses no hubo cambios. El
incremento inicial parecer reflejar el edema de la cabeza del nervio 6ptico
relacionado con el cuadro agudo, con la subsecuente reduccion tanto del edema

como del tejido de la CFN.

Multiples publicaciones han analizado los posibles factores predisponentes para
progresion de ojos con antecedente de CAPA a un GPCA cronico.

Los factores que consistentemente han demostrado tener mayor influencia sobre
la progresion a GCAP son el tiempo de duracion de los sintomas antes de la
presentacion y el tiempo entre la presentacion y el manejo definitivo de la crisis.72,
85, 87, 92

Un ejemplo de esto son los resultados del estudio comparativo de Tan A y cols85,
encontrando una diferencia estadisticamente significativa entre el tiempo promedio
de duracion de sintomas de 20.5 horas en el grupo de pacientes que no mostraron
signos de progresion, comparado con 56.3 horas en el grupo con hallazgos
sugestivos de GPCA al final del seguimiento. Asi como la diferencia
estadisticamente significativa del intervalo de tiempo entre la presentacion y el
manejo definitivo de la crisis, siendo de 6.4 horas para el grupo que no progreso a

GPCA comparado con 27.1 horas para el grupo con hallazgos de progresion.

De forma similar, al comparar los estudios previamente mencionados que evaltan

los cambios estructurales luego de un episodio de CAPA resuelto, se observan
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diferencias importantes en cuanto a las caracteristicas de presentacion de la crisis
en los pacientes de cada estudio, mostrando mayores promedio de tiempo de
duracion de sintomas (28.4 horas vs. 40.3 horas) y mayor promedio de tiempo
desde la presentacion y la iridotomia laser (7.7 horas vs. 1.4 dias) en el estudio de
Shen y cols88, que mostré un incremento significativo en la relacién C/D,
comparado con el estudio de Chew y cols89, que no mostraron cambios en cuanto
a la relacion C/D luego del CAPA

Las diferencias raciales en la progresion a GPCA son evidentes y varias razones
cuentan para esta diferencia. Se ha considerado que ojos Asiaticos tiene una
predisposicion genética y anatomica para desarrollar cierre angular. 91 Pacientes
Asiaticos tienen cuadros clinicos de CAPA mas severos y de mayor duracién que
ojos Caucésicos, probablemente debido a la mayor dificultad para el acceso a
servicios oftalmolégicos. Adicional a la mayor tendencia del estrechamiento
angular en ojos asiaticos descrita anteriormente, debido a que son iris mas
OSCUros y gruesos, requieren mayor energia en la realizacion de la iridotomia
laser, lo que favorece aun méas a la formacion de SAP, con subsecuente dafio

trabecular, a pesar de una iridotomia permeable.92

Andlisis estadistico de factores como la edad, sexo, PIO promedio en la
presentacion, y factores de riesgo cardiovascular, no han mostrado diferencias

significativas.72, 85

2.9 0OJO CONTRALATERAL

La incidencia de CAPA bilateral simultaneamente ha sido reportadas en la
literatura entre el 10 y 15%.93, 94En pacientes con antecedente de CAPA
unilateral, los ojos contralaterales han demostrado tener mayor incidencia de
cierre angular y sinequias anteriores periféricas.95 Desde 196296, Lowe demostrd
que el 51% de ojos contralaterales sin ningun tratamiento experimentaron un

CAPA, un tercio de ellos lo hicieron durante el primer afio de seguimiento. 20
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afos después, Edward93 , mostré6 una incidencia de ataques agudos en el 0jo
contralateral no tratados del 23.5%, siendo el periodo mas critico el primer mes

posterior al CAPA inicial.

La iridotomia l&ser periférica ha sido considerada como procedimiento de eleccion
en la profilaxis del ojo contralateral en pacientes con antecedente de CAPA, con
las ventajas de ser un procedimiento ambulatorio, no invasivo, rapido, seguro y
que se puede realizar en el mismo momento que se realiza el tratamiento laser del
ojo afectado.93, 94, 97

En la dltima década, pocas publicaciones han mostrado los resultados del
seguimiento a largo plazo de ojos contralaterales luego de ser sometidos a
iridotomia laser periférica. En 2006 Friedman y cols97 , en un seguimiento en
promedio de 6 aflos de 79 ojos contralaterales con antecedente de CAPA en
Singapur, encontraron que en el momento de la presentacion 2.5% de los ojos
contralaterales tenian signos de GPCA, y a la gonioscopia, el 45% tenian al
menos 1 cuadrante de angulo cerrado y en el 47% hallaron sinequias anteriores
periféricas en al menos 1 cuadrantes; lo que favorece la teoria del alto riesgo de
un CAPA en el ojo contralateral de no realizar iridotomia profilactica. Ninguno
presentd6 CAPA durante el seguimiento. A pesar de que en todos los casos la
iridotomia periférica era permeable, el 6.5% progresaron a GPCA. En mas del
90% de los casos, la iridotomia laser fue suficiente para el control de la P1O del ojo
contralateral, sin embargo el 7.6% de los casos fueron sometidos previamente a
trabeculectomia, de los cuales solo 1 caso tenia signos de NOG. La agudeza
visual del ojo contralateral fue buena al final del seguimiento, mas del 80% tenian

agudeza visual mejor de 20/40.

Resultados de estudios en ojos contralaterales de pacientes Caucasicos, han
demostrado que la iridotomia laser periférica fue igualmente efectiva en prevenir el

CAPA.96 Por otra parte, los parametros estructurales del disco Optico en el ojo
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contralateral después de un episodio de CAPA, no han mostrado cambios

significativos. 88
Estos datos soportan la recomendacion de hacer un seguimiento estrecho a estos

pacientes y de realizar la iridotomia laser periférica profilactica en el ojo

contralateral tempranamente.98
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

Evaluar los resultados clinicos a largo plazo de ojo con CAPA y del ojo
contralateral en pacientes que ingresaron al servicio de oftalmologia de la
FOSCAL entre enero de 2010 y junio de 2014.

3.2 OBJETIVO ESPECIFICOS

» Describir las caracteristicas demograficas de los pacientes con CAPA

» Determinar las caracteristicas de los ojos contralaterales en pacientes con
antecedente de CAPA

» Describir los resultados visuales de ojos con antecedente de CAPA al final
del seguimiento

» Determinar eficacia de la iridotomia laser en el control de la PIO en ojos con
CAPA

» Determinar el porcentaje de ojos con CAPA que requirieron cirugia
intraocular para manejo de la P1O, posterior al manejo del episodio agudo

» Determinar porcentaje de ojos con CAPA que progresaron a Glaucoma
primario de angulo cerrado (GPAC)

» Determinar la evolucion del ojo contralateral de pacientes con antecedente
de CAPA

» Determinar la eficacia de la iridotomia en el manejo del ojo contralateral en
pacientes con antecedente de CAPA

» Evaluar posibles factores de riesgo que podrian predecir progresion a
GPAC
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4 DISENO

Estudio observacional, descriptivo, de cohorte retrospectivo.

4.1 POBLACION Y MUESTRA

Pacientes con diagndstico de CAPA del servicio de oftalmologia de la FOSCAL.

Se tomara el universo de los pacientes a estudio pero que cumplan con los

criterios de seleccion. El muestreo serd no probabilistico por intencion (método

consecutivo al acceso a los servicios).

4.2 CRITERIOS DE SELECCION

4.2.1 Criterios de Inclusion:

>

Pacientes con diagnostico de CAPA en la historia clinica de ingreso, definido
por la presencia al menos dos de los siguientes sintomas: dolor ocular o
periocular, nauseas y/o vomito, historia de visidbn borrosa intermitente con
halos. Con una PIO mayor de 21 mmHg, y la presencia de al menos tres de los
siguientes signos: inyeccion conjuntival, edema corneal epitelial , pupila en

midriasis media no reactiva y aplanamiento de la camara anterior.

4.2.2 Criterios de Exclusiéon

>

Pacientes quienes ingresaron al servicio de urgencias oftalmologicas con

diagnostico de CAPA, pero no regresaron para el manejo posterior al dia de la

atencion de urgencias.

Pacientes quienes ingresaron al servicio de oftalmologia con CAPA , que

tuvieran antecedente de iridotomia, iridoplastia 0 extraccion de catarata o

cirugia filtrante previa en ojo afectado .

Pacientes quienes ingresaron al servicio de urgencias con cuadro agudo de

cierre angular secundario a otras patologias como neovascularizaciéon, uveitis,
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trauma, postquirdrgico

» Pacientes quienes al ingreso por cuadro de CAPA ya venian aplicando
hipotensores oculares.

» Pacientes con diagnostico de ingreso de CAPA, pero con hallazgos
maculopatia clinicamente significativa, cualquier otro tipo de neuropatia

diferente a la glaucomatosa, ambliopia o disgenesia del segmento anterior.

4.3 METODOLOGIA

Posterior a la aprobacion del protocolo por el comité de ética de la FOSCAL, se
revisaron las historias clinicas de pacientes que ingresaron al servicio de
oftalmologia de la FOSCAL con diagnéstico de CAPA entre enero de 2009 y enero

de 2014, incluyendo los datos del ojo afectado y el ojo contralateral.

4.4 DEPURACION DE DATOS Y PLAN DE ANALISIS

Se construy6 una base de datos en Excel ®, la depuracion de los datos se llevo a
cabo con la revision de datos extremos (outlines). Ademas, se estimaron medidas
de tendencia central y dispersion, que facilitaron la identificacion de valores no
congruentes con la literatura y/o con datos locales de las medidas clinicas de
exposicion o desenlace.

Se realizé una andlisis estadistico con un nivel de significancia del 5% en el
software STATA VE 12.0. Inicialmente, se estimaron las proporciones e intervalos
de confianza de 95% para la variables cualitativas. Para la variables cuantitativas,
se evalud la normalidad de forma gréfica, estadistica y con la prueba de Shapiro-
Wilk. Se resumieron/sintetizaron/obtuvieron éstas variables mediante medidas de
tendencia central y dispersion de acuerdo a la distribucion de frecuencias. En el
andlisis bivariado, se evalu6é en/de forma estadistica la evolucion clinica de los
pacientes segun el tiempo de aparicion de los sintomas. Adicionalmente, se
evaluaron los tiempos de tratamiento quirdrgico, el control de sintomas y PIO y la
progresion a GPCA. Finalmente, se hizo un analisis de la condicién al ultimo de

seguimiento en funcién de PIO y de desenlaces clinicos en el ojo contralateral.
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Para el componente bivariado se efectuaron comparaciones con prueba de ji

cuadrado, t de Student o Mann Whitney segun distribucion de frecuencias.

4.5 CONSIDERACIONES ETICAS

La realizacion de este trabajo estuvo acorde con las normas rectoras de la
Investigacion clinica vigente a nivel internacional y nacional, sujeto a los
estandares éticos reconocidos en la Declaracion de Helsinki de 1964 y adaptada a
su dltima revision en octubre del 2013. Se aplicaron las recomendaciones de las
Guias de Buenas Practicas Clinicas de la CEE (documento 111/3976/88, Julio
1990) y los principios éticos béasicos de respeto a las personas, beneficencia y

justicia del reporte Belmont.

A nivel nacional se observd la resolucion 8430 de 1993, que establece la
normatividad cientifica, técnica y administrativa para la investigacion en salud y en
la cual prevalece el respeto por la dignidad y la proteccion de los derechos vy el
bienestar del ser humano, asi como la ley estatutaria 1581 de 2012, por la cual se

dictan las disposiciones generales para la proteccion de datos personales.

Siguiendo estos lineamientos, ésta es una investigacion sin riesgo, teniendo en
cuenta que solo se hizo la revision de las historias clinicas oftalmolégicas por el
investigador principal, quien hace parte de un equipo de investigacion de personal
idoneo, asumiendo el compromiso de asegurar la confidencialidad y privacidad de

la informacion.

En todo momento de la investigacion se protegio la identidad del paciente y no se
ha identifico ningun dafio que pueda ocurrirle al paciente como consecuencia de
su participacion en el estudio. En la eventualidad de encontrar durante la revision
de cada historia clinica alguna situacién que fuera de riesgo para el paciente, se le

comunicaria formalmente al médico oftalmdlogo tratante.
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5 RESULTADOS

5.1 0OJOS CAPA

Un total de 48 ojos de 46 pacientes quienes consultaron al servicio de urgencias
oftalmoldgicas de la Fundacion Oftalmologica de Santander Clinica Carlos Ardila
Lulle con diagnostico de CAPA entre enero de 2010 y julio de 2014. El tiempo de
seguimiento en promedio fue de 26.2 meses + 17.9, y un rango de 6 a 55 meses.

41 pacientes (85.4%) eran mujeres. La edad promedio fue 61.8 afios + 9.35, y un

rango de 43 a 92 afos. 26 ojos (54.1%) eran derechos y 22 ojos (45.8%)

izquierdos.

Al ingreso a urgencias, el tiempo de duracion de los sintomas en promedio fue de
50.7 horas (2.1dias) = 50.6, y un rango de 2 a 192 horas (figura 1). La mediana de

la agudeza visual fue logMar 0.69 (20/100 snellen), con un rango de logMar 0.09

(20/24 snellen) y logMar 3 (20/20000 snellen). La PIO de ingreso fue en promedio
53.18 mmHg * 12.7, y un rango de 26 a 78 mmHg. Respecto al cristalino, en 8

0jos (20%) estaba transparente, en 23 ojos (57.5%) habia algun grado de catarata
en evolucién, en 8 ojos (20%) habia catarata avanzada, y 1 ojo (2.5%) era

pseudofaco.
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Figura 1. Duracion de sintomas de pacientes con CAPA. FOSCAL 2010 - 2014
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En cuanto a los angulos de camara anterior al ingreso, no fueron valorables por
opacidad de medios en 26 ojos (54.2%), en 22 ojos (45.8%) estaban cerrados. Las
sinequias anteriores periféricas estuvieron presentes en menos de 180 grados del
angulo en 1 ojo (2.38%), en mas de 180 grados del angulo en 3 ojos (7.14%),
ausentes en 20 ojos (47.6%), y en el resto no fueron valorables. Al momento del
CAPA, el disco optico no fue valorable en 25 ojos (54.3%), en 14 ojos (30.4%) era
normal, y en 7 ojos (15.2%) ya habian signos clinicos de neuropatia Optica

glaucomatosa.

En todos los casos se realiz6 al ingreso el protocolo médico para CAPA del
servicio de oftalmologia de la institucion. La PIO promedio después de la terapia

médica fue de 31.8 mmHg * 13.8, y un rango de 7 a 62 mmHg, lo que representa
una reduccién de PIO promedio de 24 mmHg * 13.8 mmHg, correspondiente a

una reduccion del 46% *+ 23.7. Solo en 9 ojos (18.75%) se requirid hacer

paracentesis de humor acuoso por no respuesta de la PIO con la terapia médica

inicial.
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El tratamiento quirargico del episodio agudo fue Iridotomia laser en 37 ojos (79%),
trabeculectomia en 4 ojos (8,5%), extraccion extracapsular del cristalino en 4 ojos
( 8,5%) y cirugia combinada (trabeculectomia mas extraccién extracapsular de

cristalino) en 2 ojos (4.3%) (Figura 2)

Figura 2. Tratamiento quirargico del CAPA. FOSCAL 2010 - 2014

W [ridotomia M Trabeculectomia  Extraccion Cristalino M Combinada

El tiempo desde el ingreso a la urgencia y la realizacion del tratamiento quirdrgico
tuvo un promedio de 6,4 £ 9,9 dias, con un rango de 0 a 43 dias. Durante este
intervalo de tiempo, 7 pacientes (14.9%) reingresaron a la urgencia por un nuevo
episodio de CAPA (figura 3)

49



Figura 3. Tiempo de tratamiento quirargico de CAPA. FOSCAL 2010 - 2014
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En general, con el tratamiento quirdrgico de fase aguda del CAPA, en 28 ojos
(59.6%) no se logré el control de la PIO y en 19 ojos (40.4%) si fue posible una
PIO normal posterior al tratamiento agudo. Posterior a la iridotomia, 3 pacientes
(8.3%) reingresaron a la urgencia por un nuevo episodio agudo, en un promedio

de 8 dias posterior al procedimiento.

De los 37 ojos a los que se les realizo iridotomia, 12 ojos (32.4%) lograron control
definitivo de la PIO durante todo el seguimiento y 25 ojos (67.6%) no lo lograron;
17 ojos (68%) requirieron otro procedimiento para intentar el control de PIO, y a
los otros 7 (32%) les dieron manejo médico con hipotensores. De los 17 ojos que
fueron llevados a procedimiento quirdrgico adicional, a 8 ojos (47.1%) les
realizaron iridoplastia, a 4 ojos ( 23.5%) cirugia combinada, a 4 ojos ( 23.5%)

trabeculectomia, y a 1 ojo (5.9%) extraccion de cristalino. (figura 4)
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Figura 4. Control de PIO en pacientes con CAPA. FOSCAL 2010 - 2014
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La PIO al final del seguimiento en promedio fue de 17.1 mm, * 6, con un rango
entre 6 y 36 mmHg. Hubo una disminucion de la PIO promedio al final del
seguimiento de 36.1 mmHg * 15-2, lo que representa una reduccion del 65% *+

17%. Un 17% de los ojos finalizaron el seguimiento con PIO mayor de 21 mmHg.

La agudeza visual final en promedio fue logMAR 0.34 (20/43 snellen) + 0.57, con
un rango entre 0 (20/20) y 3 (20/20000). El 50% de los casos finalizaron con una
agudeza visual de logMAR 0.17 ( 20/29). El 10% de los casos finalizaron con
agudeza visual inferior o igual a logMAR 1 (20/200), siendo el glaucoma la Unica
causa de la mala vision en el 40% de los casos, en el 60% restante existian casos
de catarata, desprendimiento de retina y descompensacion corneal, asociados al

glaucoma. (figura 5)
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Figura 5. Comparacion agudeza visual inicio vs final. FOSCAL 2010 - 2014
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Excluyendo a los pacientes que ya tenian signos de neuropatia éptica
glaucomatosa al inicio, se encontrd una progresion a GPAC en general de 18 ojos
(48.65%), de éstos, 5 ojos (27.7%) se les habia tratado so6lo con iridotomia laser y
a 13 ojos (72.3%) con iridotomia mas otro tratamiento quirlrgico posteriormente.
(figura 6)

Figura 6. Progresion a GPAC en ojos con CAPA. FOSCAL 2010 - 2014
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5.2 ANALISIS BIVARIADO

La edad promedio de los pacientes con progresion a GPCA fue 6 afios mayor que
la de los que no progresaron, con una diferencia estadisticamente significativa.
Aunque la duracion de los sintomas y la PIO al ingreso fueron ligeramente
mayores en el grupo con progresion GPCA, esta diferencia no tuvo significancia
estadistica (tabla A, figura 7). El tiempo promedio transcurrido desde el episodio
agudo y la intervencién fue similar en ambos grupos, sin embargo el rango para
esta variable estuvo entre 0 y 43 dias. La duracion de los sintomas, a su vez,
estuvo entre 2 y 192 horas. La PIO final media fue ligeramente mayor en el grupo

que progreso, no obstante esta diferencia no fue significativa.

Tabla 1. Comparacién de las caracteristicas de los pacientes que progresaron a
GPAC y los que no.

variable Progresion No progresion p

(23 ojos) (18 ojos)
Edad promedio 65,1+10,4 58,7+7,2 0.015
Duracion delos |44,9+32,4 46,1 + 59,7 0,47
sintomas
PIO inicial 50,7 £ 13 55,3+ 12 0,12
Tiempo de 6,65+11,8 6,83 £8,7 0,47
espera preQx
PIO final 18,1+1,6 16,2+2,8 0,15
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Al analizar el control de la PIO al final del seguimiento, se observé que en aquellos
con PIO final no controlada (>21mmHg), la probabilidad de progresion fué de 86%
mientras que en el grupo con control de PIO (< 21 mmHg) al final de seguimiento,

la probabilidad de progresion disminuye al 50%. (ver tabla Y)

Tabla 2. Control de PIO al final del seguimiento y Progresion a GPCA.

Progresion No progresion
Control PIO final 18 (50%) 18 (50%)
Sin control de PIO final 6 (86%) 1 (14%)

P= 10,08

Figura 7. Grupos de edad segun progresion a GPAC, FOSCAL 2010 a 2014
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El analisis univariado de algunos factores relacionados al episodio de CAPA con la
progresion a GPAC mostré que el Unico factor que podria comportarse como un

factor riesgo con significancia estadistica es la edad. (tabla C)

Tabla 3. Comparacion de las caracteristicas de los pacientes que progresaron a
GPAC y los que no.

FACTOR OR IC p
Edad 1.11 1.01 -1.22 0.031
Duracion de sintomas | 1.81 0.72 - 3.04 0.288

mayor de 24 horas

Tiempo de ingreso al | 1.01 0.95-1.07 0.729

tratamiento

PIO inicial 0.957 0.899-1.01 0.101

Control P10 al final 0.15 0.01-25 0.19

del seguimiento

Al comparar la progresion y la agudeza visual, 7 de cada 10 ojos que no
progresaron a GPAC, mantuvieron una AV buena, (mejor o igual a 20/40) con
correccion, solamente el 6% tuvieron AV corregidas inferiores a 20/200. En
cambio, el 15% de los ojos con progresion a GPCA, presentaron AV de 20/200 o

peor; solo el 31% tuvieron AV mejor o igual a 20/40. (figura 8)
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Figura 8. Comparacion agudeza visual versus progresion a GPAC. FOSCAL 2010
- 2014
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En este estudio hubo 2 pacientes que ingresaron con CAPA de ambos o0jos.

5.3 RESULTADOS OJO CONTRALATERAL

Se siguieron un total de 42 ojos de 42 pacientes con antecedente de CAPA en el
0jo contralateral, quienes consultaron al servicio de urgencias oftalmolégicas de la
Fundacién Oftalmologica de Santander Clinica Carlos Ardila Lulle con diagndstico
de CAPA entre enero de 2010 y julio de 2014. 2 pacientes presentaron CAPA
billateral y los otros 2 pacientes que también ingresaron con CAPA se excluyeron
del analisis del ojo contralateral porque tenian otras patologias que producian baja

vision (ambliopia profunda, enfermedad macular relacionada con la edad)

Al ingreso, la agudeza visual promedio fue logMAR 0.34 (20/43 snellen) * 0.33,
con un rango de 0 (20/20 snellen) a 2 (20/200). La PIO promedio fue de 16.8
mmHG * 6.1 mmHg, con un rango de 10 a 42 mmhg, 5 ojos (12%) se presentaron

con una PIO mayor a 21 mmHg. Los angulos estaban cerrados en 25 ojos
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(62.5%), en 11 ojos (27.5%) eran ocluibles, y solo en 4 ojos (10%) estaban
abiertos al ingreso (ver figura 9). El cristalino tenia algin grado de catarata en
evolucion en 21 ojos (58.3%), era transparente en 11 ojos (30.6%), 3 o0jos (8.3%)

eran pseudofacos y 1 ojo (2.8%) tenia catarata avanzada.

Figura 9. Grado de gonioscopia en ojo contralateral de pacientes con CAPA.
FOSCAL 2010 - 2014
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En todos los casos el fondo de ojo fue valorable, encontrando 36 ojos (90%)
clinicamente no sospechosos de neuropatia Optica glaucomatosa, y 4 ojos (10%)
ya evidenciaban signos clinicos sugestivos de neuropatia éptica glaucomatosa
(NOG), de éstos 2 tenian PIO elevada al ingreso (30 y 42 mmHg) y los otros 2 con

P10 aparentemente normal (menor de 21 mmHg).

A 36 de los 42 ojos (85%) se les realizo iridotomia laser profilactica,
correspondientes a aquellos con angulos cerrados u ocluibles al ingreso, solo un
ojo con angulo cerrado al ingreso no tuvo iridotomia por requerir extraccion de
catarata avanzada, vy el resto tenian angulos abiertos. De los 36 0jos con
iridotomia, 27 ojos (75%) terminaron el seguimiento con PIO dentro de limites

normales, y el 25% restante no.
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5 ojos contralaterales presentaban PIO anormalmente elevada desde el ingreso,
de los cuales, 4 ojos (80%) no controlaron la PIO con la iridotomia y progresaron
a GPAC . De los 37 ojos con PIO normal al ingreso, 6 ojos (16%) progresaron a
GPAC a pesar de tener iridotomia permeable.

(ver figura 10 y 11).

En general, la incidencia de progresién a GPAC en los ojos contralaterales fue de
10 ojos ( 23.8%.).

Figura 10. PIO ingreso y progresion a GPAC en ojo contralateral de pacientes con
CAPA. FOSCAL 2010 - 2014
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Figura 11. PIO de ingreso versus progresion a GPAC. FOSCAL 2010- 2014
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Ninguno de los ojos contralaterales hicieron CAPA durante los 4.8 afios de

seguimiento.

Al final del seguimiento, el 45% de los pacientes no progresaron a GPAC, en el
28% solo el ojo que sufri6 CAPA progresé a GPAC, en el 21% de los pacientes
tanto el ojo con CAPA como su contralateral finalizaron el seguimiento con GPAC,
y en el 6% solo el ojo contralateral progresé a GPAC sin hacer CAPA durante el

seguimiento. (figura 12)

Figura 12. Progresion general a GPAC en pacientes con antecedente de CAPA .
FOSCAL 2010 - 2014
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6 DISCUSION

El Cierre Angular Primario Agudo (CAPA) corresponde aproximadamente al 20 -
30% de las personas con Glaucoma Primario de Cierre Angular (GPCA), siendo el
resto asintomaticos. 18 Si bien, su incidencia es relativamente baja, pero por
historia natural de no recibir tratamiento definitivo oportuno y adecuado
seguimiento, progresard a GPCA crénico no controlado y su desenlace sera la

ceguera. 1, 17

Existen multiples estudios de investigacion sobre CAPA, la gran mayoria son
Asiaticos, debido a que la mayor incidencia se presenta en pacientes orientales,
siendo la més alta en Singapur, seguido de Mongolia, Jap6n y China. 19 Pero son
pocos los estudios dedicados solamente al seguimiento a largo plazo de ojos con

antecedente de CAPA y de su respectivo ojo contralateral. 71, 72,85,87, 94, 97

El presente estudio es el primero en Latinoamérica en describir los resultados
clinicos a largo plazo de pacientes que sufrieron un episodio de CAPA, asi como

del seguimiento de su ojo contralateral.

Similar a los estudios de Aung T y cols y Tan AM y cols, encontramos que la

mayoria de casos eran de sexo femenino (85.4%), la edad promedio de
presentacion de CAPA era 61.8 afios £ 9.35 y la PIO promedio de ingreso fue

53.18 mmHg *£12.7. 85, 87

6.1 OJO CAPA

En nuestra serie encontramos una duracion de sintomas antes del ingreso en
promedio de 50.7 horas (2.1 dias), donde el 58% consultaron en las primeras 24
hrs. Tiempo similar a la serie de Tan AM que tenian un promedio de duracion de

sintomas de 28.2 hrs antes de la presentacion, el 75% se presentaron dentro del
60



primer dia de sintomas 85, y al estudio en Caucasicos, donde Fleck y cols
reportaron que el 35.4% de sus pacientes se presentaron dentro de las primeras
24 horas de inicio de los sintomas 71. En contraste con estos hallazgos, Aung T y
cols encontraron que en el estudio mas grande (111 ojos) el promedio de duracién
de sintomas antes del ingreso fue de 6.5 dias, y el 41.7% consultoé 3 dias después
de los sintomas, incluyendo 7.3% que llegaron con mas de 21 dias 87. Es posible
que esta diferencia de duracion de sintomas entre Asiaticos y Occidentales tenga
relacion con la marcada diferencia racial en el control de la PIO, siendo mas dificil
en los Asiaticos, debido a que ataques mas prolongados pueden causar mayor
dafio del angulo definitivo, resultando en menor flujo de salida del acuoso e

incremento de la PIO a pesar del manejo agudo del CAPA.

A diferencia de otros estudios, evaluamos qué proporcion de pacientes tenian
signos clinicos de NOG desde el ingreso, encontrando entre los ojos CAPA que 7
(15.2%) ya presentaban signos clinicos altamente sugestivos de NOG, lo que
sugiere que éstos pacientes probablemente tenian un GPAC antiguo asintomatico
que sufri6 un episodio de agudizaciéon por el cierre angular completo, 6 que
algunos de éstos casos puedan ser explicados por los cambios isquémicos en el
nervio 6ptico que se producen con la crisis, especialmente aquellas de larga
duraciéon, como lo demostr6 Shen y cols 88, por medio de fotografias
estéreoscOpicas de disco O6ptico analizadas con planimetria asistida por
computador, realizadas a las 2 y 16 semanas luego de resolver un episodio agudo

con iridotomia laser.

Al momento de la presentacion se encontré que un 57.5% tenian algun grado de
catarata en evolucion y un 20% catarata avanzada, lo que reafirma la teoria de
qgue el cristalino con catarata juegan un rol en la patogénesis del CAPA.1, 17
Inferior a lo reportado en la literatura 17, 72, 93, 94, quienes describen una
incidencia de CAPA bilateral del 10 al 15.6%, encontramos que 2 de 46 pacientes

presentaron CAPA bilateral, correspondiente al 4.3%.
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En cuanto al protocolo de manejo médico de la PIO que se aplico de entrada en
todos los casos, se puede considerar efectivo para el manejo inicial del CAPA
logrando una importante disminucion de PIO y mejoria de sintomas, como los
resultados de nuestro estudio lo demuestran, obteniendo una disminucion de la
P10 después del tratamiento médico en promedio de 24 mmHG, correspondiente a
una reduccioén promedio del 46%. De forma opuesta, Aung T y cols en 2004 87
reportaron que mas del 50% de los pacientes no respondieron adecuadamente al
tratamiento médico. Una posible explicacion a esto, es que en nuestro protocolo
médico se incluye la aplicacién tépica de esteroides, lo que disminuiria de forma
mas temprana el la inflamacion intraocular, permitiendo mejoria de sintomas y

disminucion de la P1O 52.

El tiempo para abortar el ataque agudo, en nuestro estudio fue para el 50 al 75%
de los casos entre 2 y 7 dias, versus el estudio de Tan AM y cols, cuyos casos
tuvieron un promedio de 9.76 horas, con un tiempo maximo de 46 horas 85.
Incluso, durante este intervalo, en nuestro estudio el 14.9% reingresaron a la
urgencia por una nueva reagudizacion del cuadro. La duracién mas prolongada
entre el inicio y el tratamiento para abortar el cierre angular agudo en nuestra
poblacion, puede ser secundaria a los tramites administrativos que requieren los
pacientes para la realizacion de procedimientos en el nuestro sistema de

seguridad social.

En esta serie el tratamiento quirargico del episodio agudo en la mayoria de los
casos fue la iridotomia laser (79%), logrando una tasa de éxito con control
definitivo de la PIO dentro de limites normales durante el seguimiento en un
32.4%, en el 67.6% restante no se logro el control de PIO. Del grupo que no
controldé PIO, el 32% se control6 la PIO con hipotensores y no volvieron, y el 68%
requirio otro procedimiento quirdrgico para intentar controlar definitivamente la
P10, como iridoplastia en la mayoria, trabeculectomia, cirugia combinada o
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extraccion de catarata. Hallazgos muy similares fueron reportados por Aung T y
cols en el 2001 72, encontrando control de PIO sélo con iridotomia en un 41.8%, y
en el grupo restante no tuvo control; de éste ultimo, el 56.2% requirieron
trabeculectomia. Estos resultados contrastan con la tasa de éxito de la iridotomia
laser en otros estudios, como el de Tan A y cols en Singapur, del 80.6% 85,
Yamamoto T en Japodn del 81.2%, y Fleck y cols en Caucasicos, del 65 - 76% 71

Existen factores que se han propuesto en la literatura que ayudaria a explicar la
falla de la iridotomia laser en el control de la PIO. Las diferencias étnicas en la
anatomia del &ngulo de la cAmara anterior, en cuanto a la union del iris a la pared
escleral de forma mas anterior en Asiaticos, y mas posterior en Europeos,
conocido como iris plateau 73, 74. Otro factor es la diferencia de grosor y color del
iris, teniendo en cuenta que en iris Mas gruesos y mas oscuros hay que emplear
mayor energia, con mayor liberacion de pigmento e inflamacién, lo que puede
empeorar el dafio de la malla trabecular con disminucién del flujo e incremento de

la P10 con el tiempo 72, 75.

Pero con base en la revision de estudios similares, la explicacion al mejor control
de la PIO con la iridotomia laser, posiblemente corresponde a que la diferencia de
la duracién de los sintomas antes del ingreso y el tiempo para abortar el ataque
agudo son evidentemente menores en los estudios con mejores resultados. Estos
dos factores podrian ser determinantes en la menor formacion de SAP, con menor
dafio permanente del angulo, mejor control de PIO y en consecuencia, menor
progresion a GPCA que lleve a deterioro de la agudeza y campo visual. 72, 85, 87,
92

Después de realizada la iridotomia, 5 ojos (11%) reingresaron por un nNuevo
ataque de CAPA a pesar de tener IT permeable. Estos reataques podrian ser
explicados porque en esos casos no habia indicacion de la iridotomia como

manejo inicial, 6 porque correspondian a pacientes con sindrome de iris plateau,

63



con persistencia de aposicion de las estructuras del angulo por la configuracion del
iris y la posicién anterior de los procesos ciliares, a pesar de una iridotomia
aparentemente permeable, el angulo persistiria ocluible, requiriendo
probablemente una trabeculectomia. Otra explicacibn podria ser que tuvieran
catarata avanzada y hasta no extraer el componente facomdrfico no se mejoraria

la posicion del angulo. 37, 81

Al final del seguimiento encontramos que en general la agudeza visual fue buena,
en promedio de logMAR 0.34 (20/43 snellen), con un 10% de ojos con agudeza
visual peor o igual a 20/200, siendo la neuropatia Optica glaucomatosa
exclusivamente la responsable de la ceguera en del 40% de los casos. Resultados
visuales muy similares son presentados por Aung y cols en el 2004, quienes
reportan que a 6 afios de seguimiento, un quinto de los pacientes con historia de
CAPA era ciegos, siendo el glaucoma la causa de la ceguera en el 50% de los
casos 87. Estos resultados demuestran que el CAPA esta asociado con una
morbilidad visual significativa a largo plazo. En contraposicion, Tan AM y caols,
publican resultados méas alentadores en cuanto a la agudeza visual al final del
seguimiento, pues el 90.5% de los ojos finalizaron con agudeza visual entre 20/20
y 20/40, y ningun paciente termind ciego 85. Este marcado contraste de la
agudeza visual al final del seguimiento entre estas series, refuerza una vez mas la
hipotesis de que a medida que los pacientes consulten de forma mas temprana y
el tratamiento quirdrgico para abortar el cierre agudo se realice en el menor tiempo
posible, habra mayor probabilidad de un mejor prondstico visual a largo plazo del

ojo afectado por un CAPA.

Uno de los resultados méas importantes de nuestro estudio es la progresion a
GPCA de los pacientes con antecedente de CAPA, siendo del 48.7%, considerado
como un porcentaje alarmante, a pesar de haber excluido los pacientes quienes al
ingreso ya tenian signos sugestivos de neuropatia 6ptica. De forma similar, Aung y
cols en 2004 encontraron que casi la mitad de todos los ojos encontraron
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neuropatia O6ptica glaucomatosa, y un tercio de aquellos con glaucoma
presentaban neuropatia 6ptica glaucomatosa con un disco 6ptico severamente
excavado (C/D mayor 0.9) 87. Estos resultados contrastan con las series de Tan
Am en Singapur y Fleck en Escocia, donde encontraron una progresion a GPCA
de 21.4% vy 12.5% , respectivamente. 85, 71.

Al comparar el control de PIO al final del seguimiento con la progresion a GPCA
en nuestro estudio, como era esperado, al no tener un control de PIO al final del
seguimiento, la probabilidad de desarrollar un GPCA es de un 86%; pero llama la
atencion que el hecho de tener la PIO controlada al final del seguimiento
disminuye esa probabilidad de progresion en un 35% solamente, existiendo un
50% de que progrese a GPCA y un 50% de que no. Es posible que este efecto
protector sea pequefio debido a que existan factores raciales o genéticos que
predispongan al desarrollo de GPCA, independiente del nivel de PIO, 6 que el
retraso en la ejecucion de intervenciones para control de PIO hagan perder su
efecto protector, distorsionando los beneficios, llevando a que sea igual el riesgo
de progresion o no progresion en los casos en los que no se logré controlar la PIO

tempranamente.

Al intentar evaluar posibles asociaciones estadisticas entre algunos de las
caracteristicas de los pacientes y la progresion a GPCA , s6lo la edad mostré una
diferencia estadisticamente significativa, encontrando que los pacientes que
progresan a GPCA son 6 afios mayores que los que no progresan. Otros
parametros como la PIO de ingreso, la duraciéon de los sintomas antes de la
presentacion y el tiempo entre la presentacién y el manejo definitivo del cierre
angular mostraron diferencias, siendo mayores en los pacientes que progresaron a
GPCA, pero sin significancia estadistica. Infortunadamente, nuestra serie solo
incluye 48 ojos con CAPA y por su tamafio no es posible detectar pequefios

efectos de las variables evaluadas.
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6.2 0OJO CONTRALATERAL

Desde hace algunas décadas se ha descrito que el ojo contralateral de pacientes
con antecedentes de CAPA, tienen alta incidencia de cierre angular y sinequias
anteriores periféricas, y de nos ser tratados estan en alto riesgo de desarrollar
CAPA. 93, 96

En la literatura existen muy pocos reportes acerca del seguimiento a largo plazo

del ojo contralateral en pacientes con antecedentes de CAPA.

En nuestro estudio 4 ojos (10%) presentaban al ingreso signos clinicos en el disco
6ptico sugestivos de NOG, ninguno de éstos diagnosticado anteriormente. Esta
proporcion fue mayor con respecto a los estudios anteriormente publicados, 2.5%
de los casos en la serie de Ang L y cols 94 y en la de Friedman Dy cols 97. La
mitad de esos 0jos (2 ojos) ingresaron con PIO elevada (30 y 42 mmHg), y la otra
mitad con PIO normal (menor de 21 mmHg), y los 4 ojos tenian angulos cerrados
u ocluibles; lo que confirma que el hecho de encontrar en una toma aislada la PIO
aparentemente normal, no descarta la posibilidad de que tenga un dafio
glaucomatoso crénico, y que éste pueda ser consecuencia de un cierre angular

cronico e intermitente.

La iridotomia laser profilactica mostrd ser efectiva en el control de la PIO a largo
plazo en el 75% de los casos, sin presentar incrementos de la PIO durante el
seguimiento. En nuestro estudio fue menos efectiva que en la serie de Ang L y
cols 94 y en la de Friedman Dy cols 97, quienes reportaron control de PIO
definitivo con iridotomia laser sin necesidad de otros procedimientos en un 88.8 y
92.4%, respectivamente. Sin embargo, la efectividad de la iridotomia laser como
profilaxis contra el desarrollo de un CAPA a largo plazo en el ojo contralateral fue
del 100%, teniendo en cuenta el alto riesgo del ojo contralateral de sufrir un CAPA
de no ser tratado, como lo documento Lowe 96, 58 de 113 pacientes con
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antecedentes de CAPA sufrieron un ataque de CAPA en el ojo contralateral sin

tratamiento, y una tercera parte de estos ocurrieron durante el primer afo.

La incidencia general de progresion a GPCA en nuestra serie fue del 23.8% (10
0jos), mucho mayor que la reportada por Friedman D y cols del 6.5% 97. De éstos,
4 ojos tenian al ingreso PIO elevada y se les realiz6 iridotomia sin lograr control de
la P1O; los otros 6 ojos que progresaron se habian presentado con PIO dentro de
limites normales, se les realizé una iridotomia que fue permeable hasta el final del
seguimiento, y aun asi terminaron en GPCA. Estos hallazgos confirman que la
iridotomia laser no es completamente protectora contra el desarrollo de GPCA en
el ojo contralateral de un paciente con antecedente de CAPA. Es probable que a
pesar de una iridotomia permeable se evidencien signos a la gonioscopia de cierre
angular crénico o intermitente, lo que apoyaria el rol del incremento del diametro
anteroposterior del cristalino o de la configuracion del iris plateau en la

patogénesis del cierre angular cronico 1, 37.

Al final del seguimiento, un poco menos de la mitad de los pacientes no
presentaron GPCA (45%) en ningun ojo, sugiriendo una efectividad menor del
50% de las intervenciones realizadas tanto en ojo con CAPA como en el
contralateral. Con una progresion de mas del 50% a GPAC en al menos un 0jo: en
el 21% de los pacientes ambos ojos terminaron con dafio glaucomatoso crénico a
pesar de ser tratados; en un 29% solo progreso el ojo afectado con CAPA, y en la
menor proporcion (5%) el ojo contralateral fue el Unico que desarroll6 GPCA. Es
alarmante la alta incidencia de GPCA en nuestra poblacion, considerando que el
GPCA en poblaciones occidentales es de baja incidencia, y mucho peor,
reconociendo que el GPCA es visualmente mas destructivo que el GPAA. 1, 11,
51

Estos productos de nuestra investigacion nos motivan a insistir a los pacientes y

los especialistas en oftalmologia acerca del estricto seguimiento a largo plazo que

67



debe tener tanto el ojo con antecedente de CAPA “aparentemente controlado”

como el ojo contralateral, a pesar de presentar una iridotomia permeable.

Al finalizar este estudio, podemos concluir que el CAPA esta asociado con una
morbilidad visual significativa en nuestra poblacién a largo plazo, lo que enfatiza la
necesidad de avances en el tamizaje y tratamiento profilactico en los pacientes
con riesgo. Aunque sin significancia estadistica, el tiempo de duracion de los
sintomas al momento de la presentacién y el tiempo transcurrido desde el ingreso
a la realizacién del tratamiento quirargico del cierre angular agudo podrian
comportarse como factores de riesgo modificables para la progresiéon a GPAC. El
rol de la cirugia de catarata en la prevencion de un CAPA debe ser mejor evaluada
en otros estudios, ya que si se hace de forma temprana se podria disminuir la
incidencia del CAPA.

Ante estos hallazgos, consideramos que la presentacidon mas temprana de los
pacientes al servicio de oftalmologia cuando cursan con un cuadro de CAPA
refleja una mejor conciencia y entendimiento acerca del glaucoma en la poblacién
y los médicos generales, asi como una mayor accesibilidad al servicio
especializado de salud, lo que nos sugiere la necesidad de una politica de
educacion sobre la ceguera y el glaucoma mas efectiva. Adicionalmente,
intervalos de tiempo cortos entre la presentacion a la consulta y la realizacién del
procedimiento quirdrgico para cesar el cierre angular reflejan una mayor
oportunidad en la prestacién de servicios de salud del sistema de seguridad social.
Es inminente la necesidad sensibilizar al oftalmélogo acerca del seguimiento
estricto de los pacientes a pesar de tener control de PIO inicial con la iridotomia,
tanto del ojo afectado por CAPA, como de su o0jo contralateral, por el alto riesgo de
incremento de PIO asintomético en el tiempo y progresion a GPAC con deterioro

visual.
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Consideramos que las fortalezas de nuestro estudio estan en relaciéon a que es el
primer estudio de seguimiento de ojos con CAPA y su ojo contralateral en
Latinoamérica, con un buen numero de pacientes, teniendo en cuenta la baja
incidencia de CAPA en paises occidentales, con un tiempo de seguimiento
promedio aceptable para conocer efectos a largo plazo. Sin duda, contribuira de
manera importante al conocimiento de la historia natural de ojos con antecedente
de CAPA y del ojo contralateral en nuestra poblacion, asi como a la formulacién de

politicas de educacién y manejo para el glaucoma y la ceguera.

Entre las debilidades de este estudio esta la falta de analisis de las campimetrias
de cada paciente, desconociendo el estado final del campo visual en ellos, debido
a gue no todos los pacientes tenian datos completos del mismo en la historia
clinica y no habia certeza de si eran campimetrias estandarizadas. En la mayoria
de historias clinicas no hay registro del hallazgo o ausencia de sinequias
anteriores periféricas en el ojo con antecedente de CAPA y el contralateral, cuya
presencia se considera asociada a la falla de la iridotomia en el manejo del CAPA
y al riesgo de sufrir un CAPA en el ojo contralateral, asi como tampoco fue posible
valorar los parametros del laser argén y yag utilizados en la realizacién de cada
iridotomia. 95. No fue posible determinar el intervalo de tiempo en que se
presentd el incremento de PIO luego de realizada la iridotomia con el fin de

conocer el tiempo de “mayor riesgo”.

Definitivamente, el tamafio de la serie no permite encontrar diferencias que son
muy pequefas en algunas variables. Se requiere de un estudio prospectivo acerca
del tratamiento y seguimiento del CAPA y su ojo contralateral, en el cual los
seguimientos de todos los ojos se hagan en tiempos estandarizados y uniformes,
gue provea la respuesta para el manejo Optimo en fase aguda, pautas de

seguimiento 'y prevencion de la progresion a la  cronicidad.
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